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VORWORT. 


Soweit  sie  erreichbar  waren,  habe  ich  mich  bemüht,  die 
Originalartikel  aus  der  deutschen,  englischen,  französischen,  nie- 
derländischen und  russischen  Literatur  nachzulesen.  Bezüglich 
der  italienischen  Arbeiten  suchte  ich  mich  in  möglichst  verschie- 
denen Referaten  aus  den  oben  genannten  Sprachgebieten  zu  unter- 
richten, aus  welchen  auch  einige  ungarische,  skandinavische  und 
spanische  Veröffentlichungen  angeführt  sind.  Die  Arbeit  wurde 
ermöglicht  durch  die  Liberalität,  mit  welcher  die  Redaktion  der 
„Münchener  medizinischen  Wochenschrift"  die  Bibliothek  des 
hiesigen  ärztlichen  Vereins  mit  den  verschiedensten  Zeitschriften 
ausstattete. 

Große  Gefälligkeiten  haben  mir  ferner  bei  der  Beschaffung 
der  Literatur  die  Herren  Sekretär  Hesse l.berger  von  der  Kgl. 
Bayr.  Hof-  und  Staatsbibliothek  und  Assistent  Fischer  der  hie- 
sigen Tierärztlichen  Hochschule  erwiesen.  Es  sei  ihnen  dafür 
hier  wärmster  Dank  gesagt! 

Die  Herren  Verfasser  einschlägiger  Arbeiten  seien  höflichst 
um  Zusendung  von  Sonderdrucken  gebeten. 

München,  im  Juni  1911. 


FRANZ  ROSENBERGER. 
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Alimentaere  Glykurie. 


Einleitung. 

Die  Probe  auf  Glykurie  ist  eine  von  denen,  die  wohl  bisher 
am  häufigsten  gemacht  wurden,  schon  deshalb,  weil  sie  eine  der 
leichtest  auszuführenden  ist.  Die  Gründe,  aus  denen  man  sie  an- 
stellte, sind  teils  theoretisch  wissenschaftliche,  teils  klinische. 
Man  wollte  wissen,  wie  die  einzelnen  Kohlenhydrate  vom  Gesunden 
verarbeitet  werden,  wie  der  Organismus  sich  optisch  aktiven  Iso- 
meren und  Antipoden  gegenüber  verhält.  Auch  das  Studium  der 
Leistungen  der  Nieren  veranlaßte  Versuche  in  dieser  Richtung. 
Der  Einfluß  verschiedenartiger  Zufuhr  auf  Ausnützung  der  Zucker 
wurde  geprüft.  Rein  klinisch  waren  die  Arbeiten,  deren  Frage- 
stellung lautete:  Wieviel  verträgt  der  Körper  von  dem  und  dem 
Zucker  in  Gesundheit  und  Krankheit,  verschiedenem  Lebensalter 
usw.  ? Welche  Besonderheit  zeigt  das  Verhalten  des  Organismus 
gegenüber  einem  ganz  bestimmten  Kohlehydrat?  wie,  in  welcher 
Form,  Zeit,  mit  welchen  Begleiterscheinungen  usw.  scheidet  er 
Kohlehydrate  oder  ein  ganz  bestimmtes  Kohlehydrat  aus,  wenn  es 
ihm  in  irgend  besonderen  Zuständen  gegeben  wird?  Nicht  alle 
diese  Gebiete  sind  mit  gleichem  Eifer  durchforscht  worden.  Unter 
den  Gründen  dieser  Verschiedenheit  sind  anzuführen:  die  geringe 
Zahl  reiner  Physiologen  gegenüber  der  der  Kliniker,  der  hohe  Preis 
mancher  Zuckerarten,  verbunden  mit  Schwierigkeit  in  der  Darstel- 
lung bei  oft  nur  geringer  Haltbarkeit,  das  Fehlen  von  Methoden  zur 
Trennung  und  Differentialdiagnose  vieler  Zucker.  Nicht  wenige 
Arbeiten  greifen  aber  vom  Klinischen  ins  Physiologische  über 
und  ergänzen  sich  so  gegenseitig. 

Den  Begriff  ,,alimentär‘‘  habe  ich  im  folgenden  ganz  allgemein 
gefaßt  und  verstehe  darunter  jede  Art  der  Zuckerzufuhr  zu  Ver- 
suchszwecken : durch  den  Mund,  in  den  Mastdarm,  subkutan  und 
intravenös. 

Ueber  das  Verhalten  des  Organismus  zur  Glykolose,  den 
Erythrosen  und  den  Tetrosen  ist  mir  keine  Arbeit  zu  'Gesicht  ge- 
kommen. 
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P e n to  s e n. 

Recht  ausgiebig  sind  aber  die  Beziehungen  der  Pentosen  zum 
Stoffwechsel  von  Menschen  und  Tieren  untersucht  worden,  zu- 
mal nachdem  sie  als  spontane  Harnbestandteile  erkannt  waren. 

Reichliche  hochmolekulare  Polymere  der  Pentosen : die  Pen- 
tosane  enthalten  die  Pflanzen.  Demgemäß  haben  die  Pflanzen- 
fresser eine  große  Toleranz  für  Pentosen  und  scheiden  sogar  von 
reinen  Fünfzuckern,  die  ihnen  neben  den  Pentosanen  gegeben 
werden,  nur  wenig  aus;  aber  auch  aus  tierischen  Geweben  lassen 
sich  Pentosen  abspalten  und  zwar  desto  mehr,  je  zellreicher  das 
betreffende  Gewebe  ist.  Man  steht  aber  hier  der  Tatsache  ge- 
genüber, daß  auch  nach  Darreichung  großer  Mengen  solchen  Ge- 
webes im  Harn  des  Fleisch-  und  Gemischtfressers  keine  Pentosen 
erscheinen;  selbst  dann  nicht,  wenn  solche  Organe  einem  Menschen 
mit  spontaner  Pentosurie  gegeben  werden,  wird  dessen  Pentosen- 
ausscheidung  vermehrt.  Eine  gewisse  Erklärung  findet  dies  da- 
durch, daß  der  Eünfzucker  der  tierischen  Zelle  1-Xylose  ist  (Neu- 
berg), der  des  Urins  aber  Arabinose.  Darauf  beruht  es,  daß 
andererseits  Gesunde  und  Kranke  nach  Einnehmen  von  Frucht- 
säften, die  viel  Arabinose  enthalten,  diese  Zucker  im  Urin  aus- 
scheiden  (v.  Jaksch).  Von  20  g.  d-Arabinose  schied  der  Pen- 
tosuriker  Erben’s  1,4795  g aus,  die  Menge  der  i-Arabinose  be- 
trug 4,511  g;  das  sind  keine  abnormen  Werte.  Von  den  Fünf- 
zuckern sind  bisher  medizinisch  untersucht:  die  Xylose  und  die 
Arabinose,  von  den  Methyl-Pentosen  die  Rhamnose.  Von  alimentär 
gereichtem  Xylan  gehen  bei  Kaninchen  1,4 — 4,6  'Vo  in  den  Harn 
über  (Slowtzoff),  von  Arabinose  bis  zu  9 o/o  (Neuberg 
und  Wohlgemut h).  Nach  Salkowski  vertragen  Kaninchen 
große  Mengen  1-Arabinose,  aus  der  sie  geringe  Mengen  normalen 
Glykogens  bilden,  das  bei  der  Hydrolyse  in  Dextrose  und  nur 
in  diese  zerfällt.  Ebstein  sah  beim  Menschen  noch  9 Stunden 
nach  Aufnahme  von  1 g Xylose  deutliche  Ausscheidung,  nach 
10  Stunden  war  die  Reaktion  auf  25  g noch  sehr  stark.  Ueber 
das  Verhalten  gerade  der  Arabinosen  im  Organismus  von  Kanin- 
chen sind  wir  besonders  gut  unterrichtet,  weil  Neuberg  und 
Wohlgemuth  die  3 möglichen  optischen  Antipoden  zum  Gegen- 
stand einer  sehr  sorgfältigen  Studie  gemacht  haben.  Am  besten 
wird  sowohl  bei  Einfuhr  per  os,  als  auch  bei  subkutaner  und  in- 
travenöser Zufuhr  von  Kaninchen  die  1-Arabinose  verwertet,  we- 
niger die  d-Arabinose;  bei  Zufuhr  von  r-Arabinose  wird  ein  Ge- 
misch von  d-  und  r-Arabinose  ausgeschieden.  Der  Mensch  verhält 
sich  nach  den  Versuchen  derselben  Autoren  gegen  r-Arabinose 
ebenso  wie  das  Kaninchen. 
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Währerrd  die  Pflanzenfresser  ein  gutes  Assimilationsvermögen 
für  Pentosen  haben,  sind  die  Fleischfresser  gegen  dieselben  sehr 
empfindlich.  Bei  Fröschen  liegt  die  Assimilationsgrenze  für  sub- 
kutan eingespritzte  Arabinose  bei  0,005  (Sachs).  Der  mensch- 
liche Urin  zeigt  schon  Reduktion,  wenn  nur  0,05  d-Arabinose  per 
OS  aufgenommen  werden,  gleiches  gilt  für  1-Arabinose  ;•  auf  0,25 
reduziert  der  Urin  noch  nach  4 Stunden,  von  25  g 'werden  !9,5  aus- 
geschieden (Ebstein).  Crem  er  fand,  daß  nach  1 g Ara- 
binose geringe  Reduktion  zu  beobachten  war,  von  25  g,  die 
im  Lauf  von  24  Stunden  aufgenommen  wurden,  schied  die  Ver- 
suchsperson 7,94  aus.  — Ein  Huhn  schied  von  9,973  Rhamnose 
im  LIrin  7,41  aus,  ein  Hungerkaninchen  von  30  g : 1,45  (C  r e m e r). 
Lindemann  und  May  gaben  einem  Gesunden  99,2  Rhamnose. 
Der  Stuhldrang  wurde  unterdrückt.  Im  Urin  erschienen  wieder 
7,782  (8  o/o)  Rhamnose.  Crem  er  fand,  daß  nach  1 g der  ge- 
nannten Methyl-Pentose  der  Harn  des  Gesunden  noch  1 Stunde 
lang  reduzierte,  auf  3 g aber  6 Stunden  lang. 

Bei  subkutaner  Einspritzung  stellen  sich  die  Verhältnisse  bei 
Gesunden  wie  folgt  (F.  V o i t) : 

von  10  g 1-Arabinose  scheidet  der  Mensch  aus:  4,66  1-Arabinose; 

„ 9,711  Rhamnose  „ „ „ „ 8,348  Rhamnose; 

„ 19,446  Rhamnose  „ „ „ „ 11,896  Rhamnose; 

„ 9,032  1-Xylose  „ „ „ „ 4,334  1-Xylose. 

Lüthje  experimentierte  außer  an  sich  noch  an  einem  ge^ 
Sunden  Menschen.  Sie  nahmen  beide  Mengen  von  Pankreas,  die 
ca.  700 — 800  g rohem  Pankreas  entsprachen,  ohne  den  Ueber- 
gang  von  Pentosen  (in  diesem  Fall  Xylose)  in  den  Harn  nach- 
weisen  zu  können.  Auch  Salkowski  (erwähnt  bei  Lüthje) 
konnte  bei  Menschen  und  Tieren  durch  Darreichung  von  Pankreas 
keine  Pentosurie  hervorrufen.  Entleberte  Frösche  scheiden  Ara- 
binose nicht  leichter  aus  als  normale  (Sachs). 

Nicht  anders  als  der  Gesunde  verhält  sich  den  Pentosen  ge- 
genüber leider  auch  der  Diabetiker.  Die  Pentosen  werden  nur  in 
einem  so  geringen  Prozentsatz  von  ihm  behalten,  daß  dieser  Vor- 
teil gegenüber  den  mit  ihrer  Verfütterung  verbundenen  Nachteilen 
überhaupt  nicht  in  Frage  kommt,  als  da  sind:  hoher  Preis, 
Schwierigkeit  der  Beschaffung,  Störungen  des  Allgemeinbefindens, 
Durchfälle,  vermehrter  Eiweißzerfall  (v.  Jaksch),  Zunahme  der 
Hexosenausscheidung.  Bend  ix  hat  angesichts  der  Tatsache, 
daß  ein  latenter  Diabetes  durch  Hexosenaufnahme  mitunter  in 
schwer  wieder  zu  beseitigender  Weise  angefacht  werden  kann, 
vorgeschlagen,  es  möchten  in  diesen  Fällen  statt  der  Hexosen  Pen- 
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tosen  zur  Entlarvung  latent  Diabetischer  ^'erwendet  werden,  da 
solche  Personen  dann  Hexosen  ausscheiden.  Es  ist  mir  nicht 
bekannt,  daß  dieser  Vorschlag  weitere  Anwendung  gefunden  hätte. 

Bei  Diabetikern  waren  auf  30  g Xylose  in  den  Versuchen  von 
V.  Jaksch  höchstens  Spuren  der  Pentose  im  Harn  und  den 
Eäzes  zu  finden,  dafür  war  aber  die  Dextrosemenge  vermehrt. 
Im  allgemeinen  wird  desto  mehr  von  den  Pentosen  ausgeschieden, 
je  schwerer  der  Diabetes  ist  (v.  Jaksch).  In  einem  Eall  des 
gleichen  Autors  behielt  ein  Zuckerkranker  von  d-Arabinose  bis 
zu  50  o/o  der  Einfuhr,  wie  ein  Gesunder.  0,25'  dieses  Zuckers 
führten  aber  bei  einem  Diabetiker  E b s t e i n’s  zur  Abscheidung 
einer  deutlichen  Pentosenmenge.  Ein  zuckerfreier  Diabetiker  er- 
hielt 65,0  Rhamnose,  im  Kot  erschienen  2,85  Rhamnose  (4,4  o/o 
der  Einfuhr),  im  Harn  7,27  (11,7  o/o  der  Einfuhr),  daneben  aber 
wurden  noch  13,4  Dextrose  ausgeschieden  (Lindemann  und 
M a y).  Die  Dextrosurie  dauerte  noch  bis  zum  nächsten  Tag. 
V.  Jaksch  sah  nach  50  g Rhamnose  im  Harn  der  Diabetiker 
in  minimo  27,66  o/o,  in  maximo  49,28  o/o  der  Einfuhr  wieder  er- 
scheinen. Sehr  beträchtlich  ist  das  Vermögen  der  Fiebernden 
Fünfzucker  zurückzuhalten : 80 — 86  o/o  genossener  Rhamnose  wer- 
den nicht  ausgeschieden,  von  d-Arabinose  90  o/o’  (V.  Jaksch)'. 

Ein  Diabetiker  Lüthje^s  erhielt  an  fünf  einzelnen  Tagen: 
3 g,  8 g,  15  g Xylose  und  10  g,  15  g Arabinose,  ohne  Pentbs'e 
auszuscheiden.  Nachdem  ihm  1500  g rohes  Pankreas  in  Aequi- 
valenten  gegeben  worden  waren,  trat  zwar  keine  Pentose  im 
Harn  auf,  die  Menge  des  Traubenzuckers  war  aber  vermehrt; 
dazu  ist  zu  bemerken,  daß  er  nach  Darreichung  von  viel  Thymus 
allerdings  zu  einer  Zeit,  da  er  Diarrhöen  hatte,  zuckerfrei  war. 

Bei  einem  essentiellen  Pentosuriker  Tintemanc3s  wurde 
die  Pentosurie  durch  1000,0  Kalbsbrühe  (!?)'  nicht  vermehrt. 

Anhangsweise  sei  erwähnt,  daß  Salkowski  wie  Mayer 
bei  Kaninchen  nach  Verfütterung  einiger  Gramm  Glykuronsäure 
keine  Pentosurie  sahen,  obwohl  es  Ruff  gelang,  im  Reagenzglas 
Glykuronsäure  aus  d-Arabinose  herzustellen.  — Von  größeren 
Mengen  (2,5  auf  1900  g Tier)  Xylan  scheiden  Kaninchen  nach 
Slowtzoff  Spuren  desselben  aus. 

Galaktose. 

Frösche  vertragen  per  os  0,0133—0,0166  Galaktose  (Sachs). 
Kaninchen  scheiden  von  7,0:  1,5  o/o  (0,1  g)  aus  (Luzzatto)’. 
Sie  scheiden  bald  Galaktose  allein,  bald  diese  mit  Dextrose  ge- 
mischt aus  (Richter).  Diuretin  ändert  daran  nichts.  Wenn 
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man  Hunden  mehr  als  0,2  Galaktose  pro  1’  kg  gibt,  so  geht  ein 
Teil  des  eingebenen  in  den  Harn  über  (Hofmeister).  Ein 
Hund  schied  in  Versuchen  von  Luzzatto  30  g Galaktose,  die 
er  erhalten  hatte,  quantitativ  wieder  aus;  er  vertrug  im  übrigen 
50 — 60  g Dextrose  ohne  Glykurie.  Gesunde  Menschen  können 
30 — 40  g Galaktose  aufnehmen,  ohne  daß  solche  im  Harn  auf- 
tritt  (B  au  e r). 

Subkutan  eingespritzte  Galaktose  wird  von  Fröschen  in  Men- 
gen von  0,0063 — 0,018  vertragen  (Sachs). 

Pavy  spritzte  Kaninchen  subkutan  1,0  Galaktose  pro  1 kg 
Körpergewicht  ein.  Das  Tier  wurde  zwei  Stunden  später  ge- 
tötet. Der  Zuckergehalt  des  Urins  schwankte  zwischen  24,0  o/o 
und  13,1  o/o  der  Zufuhr.  Die  Galaktose  wird  nach  subkutaner 
Injektion  als  solche  wieder  ausgeschieden. 

Spritzt  man  bei  Menschen  Galaktose  unter  die  Haut,  so 
gehen  in  den  Harn  über: 

von  5 g : 0,0  ( A c h a r d und  Weil);  . 

von  9,229:  0,159;  (Achard  und  Weil); 

von  9,581:  Spuren  (15  jähr.  Knabe)  C.  Voit; 

von  29,433:  Spuren  (Mann,  43  Jahre  alt)  C.  Voit; 

von  30,258:  Spuren  (Frau,  61  Jahre  alt)  C.  Voit; 

von  20  g:  0,6,  H.  Strauß; 

von  26  g:  0,8,  H.  Strauß; 

von  28  g:  0,8,  H.  Strauß. 

Ueberhitzte  Tiere  zersetzen  nach  Hohlweg  und  Voit  die 
subkutan  eingespritzte  Galaktosei  besser  als  nicht  überhitzte.  Fieber 
setzt  nach  v.  Noorden  die  Assimilationsgrenze  für  Galaktose 
nicht  herab. 

Nach  intravenöser  Einspritzung  von  4 g Galaktose  pro  1 kg 
Körpergewicht  waren  im  Urin:  wenn  die  Tiere  sofort  getötet 
wurden,  d.  h.  wenn  zwischen  der  Einspritzung  und  der  Urin- 
untersuchung gewöhnlich  etwas  mehr  als  eine  Minute  lag,  zwischen 
0,1  und  2,4  o/o  der  eingespritzten  Menge  (0,017  bzw.  0,167), 
15  Minuten  nach  der  Einspritzung  waren  8 o/o  der  eingespritzten 
Menge  nachzuweisen.  Wurde  1 g auf  1 kg  Körpergewicht  in- 
jiziert, so  war  bei  sofortiger  Schlachtung  kein  Urin  zu  erhalten, 
nach  5 Minuten  enthielt  er  5,9  o/o  der  eingespritzten  Menge,  nach 
60  Minuten  schwankte  der  Harnzuckergehalt  zwischen  23,110  o/o' 
(0,912)  und  38,6  o/o  (0,772).  Der  stärkste  Blutzuckergehalt  ging 
nicht  mit  der  stärksten  oder  schwächsten  Zuckerausscheidung 
einher,  es  wurde  aber  durch  Inversion  festgestellt,  daß  das  Blut 


12 


ü 


nach  einer  Stunde  im  Naturzustand  noch  viel  anderen  Zucker  als 
Dextrose  führte  (P  a v y). 

Sachs  gibt  an,  daß  entleberte  Frösche  sich  der  Galaktose 
gegenüber  verhalten  wie  normale.  Bauer  fand  eine  Herab- 
setzung der  Toleranz  bei  leberkranken  Menschen,  er  hält  es  be- 
sonders für  ein  Charakteristikum  der  Leberzirrhose,  daß  schon 
bei  geringen  Mengen  der  zugeführten  Galaktose  die  Ausscheidung 
beginnt  und  bei  Steigerung  der  Dose  einen  bedeutenden  Prozent- 
satz der  Zufuhr  erreicht.  Bei  einem  Fall  von  Ikterus  katarrhalis 
sah  er  auf  der  Höhe  der  Krankheit,  daß  von  40  g Galaktose  2 g 
ausgeschieden  wurden,  doch  sank  diese  Galaktosurie,  als  der 
Ikterus  sich  gebessert  hatte,  von  2,0  auf  0,6  g.  Der  von  den' 
Zirrhotikern  ausgeschiedene  Zucker  ist  Galaktose.  Patienten  mit 
anderen  Leberleiden  scheiden  gewöhnlich  nur  ganz  geringe  Mengen 
Galaktose  aus,  ebenso  wie  der  Gesunde. 

Entpankreaste  Hunde  reagieren  auf  Galaktose  mit  vermehrter 
Zuckerausscheidung  (Abel  mann). 

Im  Harn  eines  Basedowkranken  Falta’s  erschien  auf 

100.0  Galaktose  ein  Gemisch  von  dieser  und  Glykose.  Stumme 
fand  bei  einem  Patienten  mit  Hypophysentumor  bei  dem  die 
Hauptzellen  vermehrt  waren  (v.  Wurm  b ran  d),  nach  Verab- 
folgung von  Galaktose  neben  dieser  noch  Glykose  im  Urin.  Einem 
Phosphaturiker  gab  ich  30  g Galaktose  zum  ersten  Erühstück; 
er  schied  daraufhin  keinen  Zucker  aus.  10 — 15  g Galaktose  stei- 
gerten bei  einem  Manne,  der  essentiell  1-Arabinose  ausschied, 
die  Menge  dieser  von  1,74  an  normalen  Tagen  auf  3,34  g (L  u z - 
zatto).  In  anderen  Fällen  wurde  ein  Einfluß  der  Galaktose- 
darreichung auf  Pentosurie  vermißt.  Weder  Galaktosurie,  noch 
Steigerung  der  Pentosurie  rief  Blumenthal  durch  Galaktose- 
verabfolgung bei  einem  essentiellen  Pentosuriker  hervor.  Ein 
solcher  von  B i a 1 und  B 1 u m e n t h a 1 schied  von  100,0  d-Galak- 
tose  5 g als  solche  aus,  die  Pentosurie  (r-Arabinose)  blieb  un- 
beeinflußt. T i n t e m a n n fand,  daß  Pentosuriker  eine  ebenso 
große  Toleranz  für  Galaktose  haben  wie  Gesunde,  die  Harn- 
pentose  wird  vielleicht  eine  Spur  vermehrt.  Ein  Lävulosuriker 
N e u b a u e r’s  verhielt  sich  gegen  40  g Galaktose  wie  ein  Ge- 
sunder. Es  erschienen  in  seinem  Urin  2,06  g (4,6o/o).  Bei  einem 
Diabetiker  V o i tN  wurden  nach  100  g Galaktose  70,0  Dextrose 
entleert,  F a 1 1 a aber  sah,  daß  schwere  Diabetiker  Galaktose  als 
solche  wieder  ausscheiden.  Nach  subkutaner  Einspritzung  von 

5.0  Galaktose  fanden  Achard  und  Weil  Spuren  von  Dextrose 
im  Harn  bei  einem  leichten  Diabetiker.  Bei  Zufuhr  von  30 
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bis  40  g verhalten  sich  nach  Bauer  leichte  Diabetiker  wie  Ge- 
sunde. Von  100  g scheiden  sie  große  Mengen  aus.  Bei  einem 
schweren  Diabetiker  wurde  die  Glykosurie  durch  Galaktose  ge- 
steigert; erhielt  er  100,0,  so  schied  er  neben  Dextrose  auch 
Galaktose  aus.  Persönlich  gab  ich  4 lebergesunden,  alten  Män- 
nern ,(über  50  Jahre),  die  Zeichen  der  Arteriosklerose  boten,  je 
30  g;  der  Urin  war  darnach  zuckerfrei.  Einem  ehemals  starken 
Potator,  der  aber  schon  einige  Wochen  keinen  Alkohol  mehr 
erhalten  hatte,  und  an  Myodegeneratio  cordis  litt  (29  Jahre  alt, 
sehr  großer  Mensch),  gab  ich  mit  negativem  Erfolg  die  gleiche 
Menge.  Die  starken  Diarrhöen,  die  bei  allen  diesen  Fällen  auf- 
treten,  hielten  mich  aber  von  weiteren  Versuchen  ab. 

G o r d o n gab  einer  Patientin  mit  Erythrämie  und  starker 
Lebervergrößerung  40,0  Galaktose.  Sie  schied  nur  in  der  3. 
Stunde  0,078  g aus,  wie  eine  Gesunde.  Sehr  merkwürdig  und 
mit  allem  Vorbehalt  aufzunehmen  ist  die  Beobachtung  Dastre’s: 
wenn  er  Hunden  gleiche  Mengen  Glykose  und  Galaktose  ein- 
spritzte, trat  im  Urin  eine  geringe  Menge  eines  unvergärbaren 
Zuckers  auf,  den  er  für  neugebildeten  Milchzucker  hielt.  Es  er- 
innert dies  daran,  daß  von  Beitzke  und  Neuberg  die  Bildung 
eines  Disaccharides,  dessen  Osazon  bei  192 — 193^  schmilzt,  ge- 
funden wurde,  wenn  sie  im  Reagensglas  Antiemulsinserum  auf 
ein  Gemisch  von  Galaktose  und  Glykose  einwirken  ließen.*) 

Dextrose. 

Bei  Zufuhr  per  os  liegt  die  Toleranzgrenze  der  Hunde  für 
Dextrose  nach  Hofmeister  zwischen  1,9  und  2,3  pro  1 kg  Kör- 
pergewicht, kann  unter  Umständen  bis  zu  7 g steigen.  Luz- 
z a 1 1 o gibt  an,  daß  Hunde  60  g Dextrose  aufnehmen  können  ohne 
Glykurie.  v.  H a 1 ä s z gab  einem  8 kg  schweren  Hund  180  g 
Dextrose,  ohne  daß  Glykurie  aufgetreten  ist.  Auf  den  Tag  ver- 
teilt vertragen  8—14  kg  schwere  Hunde  200  g Dextrose  per  os 
(Pflüger),  doch  neigen  sie  sehr  zu  Glykurie  nach  Zuckereinfuhr 
per  rectum  (Eichhorst,  Biedl  und  Kraus).  Es  ist  nach 
Kraus  und  Ludwig  ein  großer  Unterschied,  ob  man  reinen, 
wasserfreien  Traubenzucker  zur  Probe  anwendet  oder  rohen. 
Nach  100  g unreinen  Traubenzuckers  tritt  auch  beim  Gesunden 
nicht  selten  Kohlehydratausscheidung  im  Harn  auf.  vom  reinen 


Unter  dem  Namen  „Diazellose“  kommt  ein  Galaktan  aus  Zellulose 
in  den  Handel,  welches  nach  Schmidt  und  Loh  risch  bei  Diabetikern  in 
Mengen  von  20 — 40  g im  Tag  verwertet  wird. 


14 


Traubenzucker  aber  soll  der  Mensch  ohne  Glykurie  200  g auf 
einmal  vertragen  können.  Nach  Lievin  vertragen  43_o/o’  der 
Gesunden  150  g rohen  Traubenzuckers;  nach  Raphael  aber 
vertragen  die  Gesunden  nur  100g.  Strauß  sah  bei  50,  von 
Oordt  bei  30  Gesunden  nach  100  g chemisch  reinen  Trauben- 
zuckers nie  Glykurie,  auch  v.  Jaksch  fand  nach  dieser  Dose 
nie  Glykurie  bei  Gesunden.  Strauß  setzt  den  Wert  für  reinen 
Traubenzucker,  der  noch  vertragen  wird,  auf  über  100  g in  500  g 
Wasser  nüchtern  fest,  Aldor  auf  180 — 250  g,  Moritz  und 
V.  Noorden  auf  200  g,  Hofmeister  und  B e ß 1 e r auf  250  g. 
Nach  100  g reinen  Traubenzuckers  vermißten  ferner  die  Glykurie 
bei  Gesunden  in  vielen  Fällen:  v.  Jaksch,  Oordt,  Strauß. 
Wormmüller  sah  aber  schon  nach  50  g bei  einem  Gesunden 
Zuckerausscheidung.  Castaigne  fand  auf  100  g Dextrose  unter 
„zahlreichen  lUntersuchungen^^  an  Gesunden  dreimal  alimentäre 
Glykurie  auftreten.  Nach  Schönborn  kommt  alimentäre  Gly- 
kurie bei  rektaler  Zufuhr  nur  dann  zustande,  wenn  der  Zucker 
aus  dem  untersten  Rektalabschnitt  durch  die  venae  hämorrhoidales 
inferiores  direkt  unter  Umgehung  der  Leber  in  die  vena  cava  in- 
ferior gelangt,  v.  H a 1 ä s z widerspricht  dem,  er  sah  nach  Dex- 
troseklistieren nie  Zucker  im  Harn  auftreten,  obwohl  die  Dextrose 
durch  die  genannten  Venen  direkt  in  den  Organismus  gelangt  sein 
muß.  Bial  und  Kraus  sahen  nach  Einläufen  von  bis  zu  3 Litern 
einer  lOo/oigen  Dextroselösung  weder  Polyurie  noch  Glykurie 
auftreten. 

Bei  Fröschen  ist  die  Toleranz  für  subkutan  injizierten  Trau- 
benzucker 0,03 — 0,1  nach  Sachs,  0,05  nach  H.  Strauß  und 
zwar  nach  genanntem  Autor  sowohl  bei  Sommer-,  als  auch  bei 
Winterfröschen.  Sie  steht  in  einer  gewissen  Beziehung  zum  Kör- 
pergewicht. R e u ß spritzte  Kaninchen  30 — 50  ccm  einer  20  bis 
50o/oigen  Dextroselösung  ein;  manchmal  kam  Glykurie. 

Gumprecht  sah  sie  bald  auftreten,  bald  fehlen  nach  Ein- 
spritzung von  20  g in  150 — 180  ccm  Wasser.  Bei  Kaninchen 
riefen  nach  N i s h i 10 — 12  g Dextrose  subkutan  injiziert  kurz- 
dauernde Glykurie  hervor.  Wenn  subkutan  1 g pro  1 kg  Kanin- 
chen eingespritzt  worden  war,  bei  lOo/oiger  Lösung,  betrug  nach 
2 Stunden  der  Harnzucker  2,5— 9,6 o/o,  der  Blutzucker  1,238  bis 
2,05  ®/oo*  Scott  spritzte  Hunden  Traubenzuckerlösung  ein,  ließ 
sie  dann  24  Stunden  hungern  und  fand: 

nach  130  g Dextrose  (6,5  pro  1 kg  Körpergewicht)  in  400  ccm 
Wasser:  0,5  Dextrose  in  290  ccm  Urin, 
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nach  130  g Dextrose  (gleiches  Tier)  in  400  ccm  Wasser:  0,75 
Dextrose  in  103  ccm  Urin. 

nach  200  g Dextrose  (7  g pro  1 kg  Körpergewicht)  in  500  ccm 
Wasser:  0,807  Dextrose  in  105  ccm  Urin. 

Bei  Gesunden  wird  nach  Einspritzung  von  50  ccm  einer 
50o/oigen  Dextroselösung  unter  die  Haut  kein  Zucker  in  den 
Harn  ausgeschieden  (Leube).  Eine  Gewöhnung  an  subkutan 
eingespritzte  Dextrose,  derart,  daß  nach  wiederholten  Einspritzun' 
gen  die  tolerierte  Menge  größer  würde,  tritt  nach  Lesne  und 
Dreyfus  nicht  ein.  — Bernard  und  Jacob  fanden,  daß 
nach  Einspritzung  von  selbst  500  ccm  einer  lO'O/oigen  Zucker- 
lösung subkutan  fast  nie  Zucker  im  Urin  erscheint.  Dem  Er- 
wachsenen kann  man  nach  F.  V o i t über  60  g Dextrose  sub- 
kutan beibringen.  Nach  Achard  und  Weil  können  aber  schon 
nach  Einspritzung  von  10  g Spuren  Dextrose  in  den  Harn  über- 
gehen, ohne  daß  dieser  Vorgang  pathologisch  zu  sein  brauchte. 
Von  100  g subkutan  injizierten  Traubenzuckers  schied  eine  Ver- 
suchsperson F.  Voifs  2,64g  aus.  Bernard  spritzte  Kanin- 
chen 10  g rohe  Dextrose  in  die  vena  jugularis  in  30  ccm  Wasser 
gelöst;  es  trat  Glykurie  auf.  Spritzte  er  aber  den  Zucker  in 
die  rektalen  Pfortaderäste,  so  trat  selbst  dann  kein  Zucker  auf, 
wenn  die  Dose  gesteigert  wurde.  Gumprecht  spritzte  Kanin- 
chen 30 — 74  ccm  einer  10 — 20o/oigen  Dextroselösung  in  die  vena 
mesenterica;  nur  einmal  erschien  in  4 Versuchen  Zucker  im  Harn. 
Schöpfer  spritzte  Kaninchen  Dextrose  in  die  vena  cruralis 
bezw.  in  die  vena  mesenterica;  im  ersteren  Fall  fand  er  von 
1,5 Dextrose  in  lOccmWasser  1,0  Dextrose,  im  letzteren  aber  nichts. 

Nach  Blumenthal  kann  man  Kaninchen  0,5 — 0,6  g Dex- 
trose in  Lösung  pro  Minute  in  die  Ohrvene  laufen  lassen,  ohne 
daß  Zucker  ausgeschieden  wird. 

Sonst  ist  noch  zu  erwähnen,  daß  .Lehmann,  Kersting, 
Falk  und  Limpert,  Förster,  beobachteten,  daß  von  intra- 
venös eingespritztem  Zucker  bei  Tieren  nur  ein  kleiner  Teil  wie- 
der ausgeschieden  wird.  Brasol  stellte  überdies  fest,  daß  das 
Blut  nach  2 Stunden  normalen  Wert  hatte.  — Bei  Einspritzung 
von  Zucker  in  eine  Vene  wird  weniger  ausgeschieden  als  nach 
Einspritzung  desselben  ins  periphere  Ende  einer  Arterie  (Butt  e). 
Von  intravenös  eingespritzter  Dextrose  schieden  Vögel  wesent- 
lich weniger  aus  als  Hunde  (Brugnola).  Lilienfeld  spritzte 
Kaninchen  3o/oige  Lösung  Dextrose  in  eine  Gesichtsvene  und  ging 
dabei  bis  zu  10,8  pro  1 kg  Körpergewicht.  Die  Ausscheidung 
hielt  sich  im  Mittel  um  16,4 o/o  der  Zufuhr,  erreichte  aber  ein- 
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mal  sogar  51o/o.  '^  Der- Versuche  Croftan^s  und  Grube^s  und 

-t 

ihrer  Erklärung  durch  Pflüger  wird  später  gedacht  werden. 

Pavy  verglich  in  einer  sorgfältigen  Versuchsserie  das  Ver- 
halten des  Blutzuckers  mit  dem  des  Harnzuckers  nach  intrave- 
nöser Injektion  bei  Kaninchen: 

Nach  Einspritzung  von  4 g D;extrose  pro  1 kg  Körpergewicht 
und  sofortiger  Tötung  schwankte  die  Menge  des  ausge- 
schiedenen Zuckers  zwischen  0,3  und  3,3o/o  der  einge- 
spritzten Menge.  Der  Blutzucker  nach  Inversion  zwischen 
13,07  und  15,476  Voo- 

Nach  Einspritzung  von  2 g Dextrose  pro  1 kg  Körpergewicht 
und  sofortiger  Tötung  betrug  die  Menge  des  ausgeschie- 
denen Zuckers  0,7 o/o  der  eingespritzten  Menge;  der  Blut- 
zucker nach  Inversion  betrug  9,720  o/oo- 

Nach  Einspritzung  von  4 g Dextrose  pro  1 kg  Körpergewicht 
und  Tötung  nach  15  Minuten  schwankte  die  Menge  des 
ausgeschiedenen  Zuckers  zwischen  6 o/o  und  10 o/o  der  ein- 
gespritzten Menge;  der  Blutzucker  nach  Inversion  zwischen 
7,27oo  und  8,597oo. 

Nach  Einspritzung  von  2 g Dextrose  pro  1 kg  Körpergewicht 
und  Tötung  nach  15  Minuten  betrug  die  Menge  des 
ausgeschiedenen  Zuckers  12,3o/o  der  eingespritzten  Menge; 
der  Blutzucker  nach  Inversion  betrug  5,266o/oo* 

Nach  Einspritzung  von  1 g Dextrose  pro  1 kg  Körpergewicht 
und  sofortiger  Tötung  schwankte  die  Menge  des  ausge- 
schiedenen Zuckers  zwischen  4,6  o/o  und  5,6  o/o  der  einge- 
spritzten Menge;  der  Blutzucker  nach  Inversion  betrug 
6,537oo  und  5,37oo. 

Nach  Einspritzung  von  1 g Dextrose  pro  1 kg  Körpergewicht 
und  Tötung  nach  1 Stunde  schwankte  die  Menge  des  aus- 
geschiedenen Zuckers  zwischen  2,8 o/o  und  31,5  o/o  der  ein- 
gespritzten Menge;  der  Blutzucker  nach  Inversion  betrug 
0,707—1,155  Voo- 

Nach  Einspritzung  von  0,25  Dextrose  pro  1 kg  Körpergewicht 
und  sofortiger  Tötung  wurde  kein  Urin  erhalten;  der  Blut- 
zucker betrug  2,66  Voo- 

Nach  Einspritzung  von  0,25  Dextrose  pro  1 kg  Körpergewicht 
und  Tötung  nach  15  Minuten  betrug  die  Zuckermenge 
7,90/0  der  Einfuhr;  der  Blutzucker  betrug  2,04 Voo* 
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Nach  Einspritzung  von  0,25  Dextrose  pro  1 kg  Körpergewicht 
und  Tötung  nach  30  Minuten  betrug  die  Zuckermenge 
31,0  und  39,6,0/0  der  Einfuhr;  der  Blutzucker  schwankte 
zwischen  1,160  und  1,523  o/^q. 

Nach  Einspritzung  von  0,25  Dextrose  pro  1 kg  Körpergewicht 
und  Tötung  nach  60  Minuten  schwankte  der  Harnzucker 
zwischen  7,5  und  13,1  o/o,  der  Blutzucker  zwischen  1,815 
und  1,913  o/oQ 

Tuckett  spritzte  sich  selbst  Dextroselösung  in  die  Arm- 
venen. Ließ  er  4,35  g binnen  15  Minuten  einfließen,  wurde 
überhaupt  kein  Zucker  im  Harn  ausgeschieden.  Ließ  er  0,25 
pro  1 kg  einlaufen,  so  wurde  nicht  mehr  Zucker  ausgeschieden, 
ob  er  nun  vorher  eine  kohlehydratreiche  oder  kohlehydratarme 
Diät  zu  sich  genommen  hatte,  auch  konnte  er  keinen  Unter- 
schied feststellen,  wenn  er  vorher  Diabetesdiät  gehalten  oder 
durch  60  Stunden  völlig  gefastet  hatte.  Ebensowenig  wurde  ein 
deutlicher  Ausschlag  beobachtet,  wenn  er  sich  vor  dem  Versuch 
nicht  nur  der  Getränke  durch  60  Stunden  völlig  enthielt,  son- 
dern sogar  am  Morgen  der  Einspritzung  0,3  Coffeinum  muriaticum 
einnahm,  um  die  Harnmenge  zu  steigern.  Der  ins  Blut  gespritzte 
Zucker  geht  schon  in  der  ersten  Stunde  in  den  Harn  übeir. 
Die  intravenösen  Versuche  von  Tuckett,  die  am  Hungernden 
gemacht,  genau  dieselben  Ergebnisse,  wie  am  satten  Menschen 
hatten,  widersprachen  den  Befunden,  die  Hofmeister  nach 
Darreichung  per  os  und  R e u ß nach  subkutaner  Einspritzung, 
jener  beim  Hunde,  dieser  beim  Kaninchen,  erhoben.*) 

Biedl  und  Kraus  spritzten  vier  Menschen  lOo/oige  Dek- 
troselösung  in  Mengen  von  200 — 300  ccm  unter  geringem  Druck 
in  die  Venen  und  konnten  hernach  nur  in  dem  durch  uretären 
Katheterismus  gewonnenen  in  den  ersten  Minuten  etwas  ver- 
mehrten Harn  Zucker  finden.**) 

Lebensalter:  Bei  Kindern  ist  nach  Greenfield  nicht 
das  Körpergewicht  oder  (im  weiteren  Sinne)  der  Gesundheits- 
zustand maßgebend,  sondern  das  Lebensalter.  Mit  dem  10.  Le- 
bensjahr erreicht  das  Kind  die  Toleranz  Erwachsener  (200  g 
reine  Dextrose).  Mit  2^/2  Jahren  ist  die  Assimilationsgrenze  0,4 


*)  Doyen  und  Dufourt  gaben  an,  daß  Hunde  nach  längerem  Fasten 
von  intravenös  eingespritztem  Zucker  umsomehr  ausschieden,  je  länger  sie 
gefastet  hatten. 

**)  Für  irrtraabdominell  gegebene  Dextrose  ist  die  Assimilationsgrenze 
2-3  g. 
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pro  1 kg;  mit  SVi^O,'?;  mit  41/3*.  0,7;  mit  5V&  : 1,4;  mit  8: 
2,1;  mit  9 Jahren:  2,8.  — Wesentlich  höhere  Werte  als  Green- 
field fanden  Finizio  (zwischen  4 und  6 Jahren:  6,5 — 7g)  und 
Nobecourt  bei  Kindern  von  21/9  Monaten  bis  zu  2^2  Jahren. 
Beide  aber  haben  die  Stühle  der  Kinder  nicht  auf  Zucker  unter- 
sucht. — Terrier  hat  festgestellt,  daß,  wenn  etwa  5 g Dextrose 
auf  1 kg  gesunder  Säugling  gegeben  werden,  Glykurie  auftritt. 
Greise  neigen  nach  den  Untersuchungen  von  v.  Aldor  zu  ali- 
mentärer Glykurie  in  höherem  Grade  als  jüngere  Leute:  bei  24 
von  30,  deren  jüngster  64,  deren  ältester  92  Jahre  zählte,  war 
nach  130 — 150  g alimentäre  Glykurie  da.  Die  Ausscheidung  setzte 
aber  zögernd  ein  und  verlief  langsamer  als  bei  jungen  Leuten. 
Aehnliches  fanden  Ehrenberg  und  Tintemann. 

Schwangerschaft:  Wie  zu  spontaner,  so  neigen  die 
Schwangeren  auch  zu  alimentärer  Glykurie.  Bar  gibt  zahlen- 
mäßige Unterschiede  über  die  Toleranz  gesunder  normaler  und 
gesunder  schwangerer  Frauen.  Die  Arbeit  stand  mir  leider  nicht 
im  Original  zur  Verfügung.  Lanz  fand  bei  19  von  30  Schwan- 
geren, Hofbauer  bei  39  von  45,  Reichenstein  unter  65 
Fällen  in  21,6  0/0  alimentäre  Dextrosurie.  Hofbauer  erzielte 
schon  im  zweiten  Monat  positive  Resultate.  Negativ  waren  seine 
Untersuchungen  mit  100  g Dextrose  bei  8 extrauterinen  und 
1 Molenschwangerschaft,  sowie  bei  2 Schwangeren,  die  schon 
eine  Woche  zuvor  reichlich  Kohlehydrate  erhalten  hatten.  In 
Untersuchungen  von  v.  J a k s c h schwankte  die  ausgeschiedene 
Menge  zwischen  0,2  und  20,0  nach  100  g Dextrose.  In  einem 
gewissen  Gegensatz  zu  den  genannten  Autoren  steht  Ludwig, 
der  nach  200  g Dextrose  bei  nur  1 von  6 Schwangeren  Zucker 
nachweisen  konnte.  Naunyn  verlangt  nun  mit  gutem  Recht, 
daß  der  Nachweis,  daß  es  sich  bei  der  Zuckerausscheidung  Schwan- 
gerer nach  Einnehmen  von  Glykose  auch  wirklich  um  solche 
und  nicht  um  Laktose  handle,  exakt  geführt  werde  und  macht 
Lanz  einen  diesbezüglichen  Vorwurf.  Tatsächlich  haben  von 
Noorden  und  Zülzer  gesehen,  daß  Eingabe  von  Dextrose 
bei  Wöchnerinnen  die  Laktosurie  steigerte.  Von  16  Wöchne- 
rinnen, denen  Zülzer  150  g Dextrose  gab,  schied  keine  Dex- 
trose aus,  aber  5 Laktose. 

Gifte:  Unter  den  Giften  verdient  die  erste  Stelle  der  Be- 

sprechung der  Alkohol,  weil  er  nicht  nur  das  am  häufigsten  in 
unseren  Gegenden  konsumierte  Gift,  sondern  zugleich  ein  Nah- 
rungsmittel ist.  Die  Deutung  seiner  Beziehung  zur  alimentären 
Glykurie  ist  aber  außerordentlich  schwierig:  es  scheint  darauf  an- 
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zukommen,  in  welcher  Form  der  Alkohol  genommen  wurde,  wie 
sich  gerade  seine  Wirkung  auf  den  Organismus  äußert,  wie  lange 
Zeit  zwischen  seiner  Zufuhr  und  der  Anstellung  der  Probe  ver- 
lief. Biergenuß  scheint  wesentlich  leichter  zu  einer  Verminderung 
der  Zuckertoleranz  zu  führen,  als  Schnapstrinken.  Der  Zustand 
der  akuten  Trunkenheit  und  des  Delirium  alcoholicum  begün- 
stigen das  Auftreten  von  Zucker  im  Urin  ganz  außerordentlich, 
dagegen  genügt  schon  eine  ganz  kurze  Abstinenz,  um  die  To- 
leranz der  Trinker  wieder  auf  sehr  respektable  Höhe  steigen  zu 
lassen,  höher  als  die  mancher  Nichttrinker;  selbst  wenn  sich  Fett- 
sucht mit  Alkoholismus  kombiniert,  braucht  nach  einigen  Tagen 
der  Abstinenz  keine  Glykurie  mehr  alimentär  zustande  zu  kommen 
(Arndt).  Wird  aber  dann  wieder  Alkohol  konsumiert  (Kognak),  ^ 
so  tritt  die  alimentäre  Glykurie  von  neuem  auf.  Es  ist  hervor- 
zuheben, daß  nach  J.  Strauß  auch  bei  Alkoholikern,  die  im 
Delirium  spontane  Glykurie-  gehabt  hatten,  schon  nach  einer  Ab- 
stinenz von  wenigen  Tagen  selbst  die  alimentäre  Glykurie  negativ 
ausfallen  kann.  Von  17  Alkoholisten  zeigten  bei  der  Spitalauf- 
nahme 7 alimentäre  Dextrosurie,  nach  einigen  Tagen  ohne  Al- 
kohol war  sie  weg.  Von  41  Schnapstrinkern  hatten  unter  20 
Deliranten:  14  alimentäre  Glykurie,  von  den  übrigen  21  nur 
3.  Von  den  genannten  14  wurden  6 nach  dem  Abklingen  des 
Deliriums  wieder  untersucht,  nur  bei  einem  war  sie  noch  po- 
sitiv; dieser  war  fettsüchtig.  Bei  einem  andern  genügte  ein- 
tägiger Alkoholgenuß,  um  alsbald  wieder  die  Toleranz  zu  ver- 
ringern (H.  Strauß).  Von  12  Deliranten  Arndt’s  gaben  6 
ein  positives  Resultat,  von  15  Fällen  Laudenheimer’s  mehr 
als  die  Hälfte.  Von  5 Betrunkenen  gaben  4 ein  positives  Re- 
sultat (Arndt),  von  20  Schnapstrinkern,  die  Hädke  untersuchte, 
nur  2.  — Lievin  fand  bei  chronischem  Alkoholismus  in  80  o/o 
der  Untersuchten  alimentäre  Glykurie,  dagegen  nur  bei  25 o/o  der 
von  ihm  untersuchten  Gesunden.  Auch  Raimann  wies  nach- 
drücklich auf  Häufigkeit  der  Glykurie  bei  Alkoholdeliranten  und 
ihr  Verschwinden  nach  mehrtägiger  Abstinenz  hin. 

Diuretin  förderte  in  einer  Beobachtung  von  H.  Strauß 
das  Zustandekommen  der  alimentären  Glykurie  trotz  der  starken 
Diurese  nicht.  — Atropin  und  Pilokarpin  beeinflussen  eine 
spontan  bestehende  Neigung  zu  alimentärer  Zuckerausscheidung 
meist  nicht  (Falta,  Newburgh  und  Nobel). 

Phosphorvergiftete  Hunde  haben  nach  v.  Frerichs  eine 
verminderte  Zuckertoleranz.  Nach  v.  Jak  sch  soll  dem  Aus- 
fall der  Probe  bei  Phosphorvergiftung  geradezu  eine  prognostische 
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Bedeutung  zukommen:  mit  dem  fortschreitenden  Prozeß  kann  die 
Zuckerausscheidung  nach  lOü  g Dextrose  bis  zu  20  g erreichen, 
wenn  aber  die  Leber  heilt,  hört  auch  die  Glykurie  auf.  Gleiche 
Ergebnisse  hatte  Walko.*) 

Bei  Menschen  gelang  es  aber  F r e r i c h s nur  in  2 von  lOFällen, 
mit  200  g Dektrose  alimentäre  Glykurie  hervorzurufen,  trotzdem 
ausgedehnte  Leberveränderungen  da  waren. 

Chloroformierte  und  meist  auch  morphinisierte  Tiere  schei- 
den nach  Bendix  leicht  Zucker  aus.  — Ob  Bleivergiftung  eine 
Disposition  zu  alimentärer  Glykurie  oder  gar  zu  Diabetes  mellitus 
schafft,  läßt  sich  noch  nicht  entscheiden.  Von  18  Patienten  mit 
Bleivergiftung  gaben  55,5  o/o  (10)  ein  positives  Resultat.  Alko- 
holismus schien  das  Zustandekommen  desselben  zu  begünstigen 
(Strauß).  — Phlorizin  bewirkt  nach  Frugoni  und  Stra- 
diotti,  selbst  wenn  es  durch  lange  Zeit  eingespritzt  wurde, 
keine  Erhöhung  der  Toleranz. 

Von  sonstigen  Giften,  nach  deren  Einverleibung  gelegentlich 
Zucker  alimentär  im  Urin  auftreten,  sind  zu  nennen:  das  Kohlen- 
oxyd und  das  Nitrobenzol  (Strass  er),  das  Morphium  (Bloch). 

Pilokarpin  vermochte  in  einem  Fall  von  Falta,  Newburgh 
und  Nobel  die  Neigung  zu  alimentärer  Glykurie  bei  einem  Pa- 
tienten mit  Syringomyelie  nicht  aufzuheben. 

Traumen:  Nachdem  die  Erfahrung  gezeigt  hatte,  daß  es 

einen  traumatischen  Diabetes  gibt,  lag  es  nahe,  zu  untersuchen, 
ob  auch  alimentäre  Glykurie  als  Folge  einer  Verletzung  vor- 
kommt. H ä d k e untersuchte  25  Personen  (22  Männer,  3 Frauen), 
die  Unfälle  der  verschiedensten  Art  erlitten  hatten,  bald  nach 
denselben  und  erzielte  mit  100  g Dextrose  bei  15  (darunter  eine 
Frau)  ein  positives  Resultat.  Ausdrücklich  betont  er,  daß  die  Frau 
keine  Alkoholika  war.  Kausch  stellte  an  umfangreichem  Ma- 
terial fest,  daß  von  der  geringen  Menge  von  50  g Dextrose  bis 
zu  28,9  g unmittelbar  nach  Traumen  ausgeschieden  werden  kön- 
nen, ohne  daß  ein  Diabetes  vorliegt.  Nach  vier  Tagen  läßt  sich 
aber  gewöhnlich  keine  alimentäre  Glykurie  mehr  hervorrufen,  nur 
ausnahmweise  noch  nach  10  Tagen.  Die  Neigung  zur  alimentären 
Zuckerausscheidung  schwindet  so  rasch,  daß  man  bei  täglichen 
Untersuchungen  ihr  Abklingen  verfolgen  kann,  trotz  der  kumu- 
lierenden Wirkung  häufiger  großer  Zuckergaben.  — Hervorge- 
hoben sei,  daß  von  28  Leberkranken,  die  Strauß  auf  alimentäre 
Dextrosurie  untersuchte,  nur  zwei  ein  positives  Resultat  gaben 

*)  Im  Gegensatz  dazu  ist  die  spontane  Glykurie  bei  phosphorvergifteten 
Menschen  selten. 
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und  diese  hatten  kurz  vor  der  Untersuchung  eine  Verletzung 
der  Lebergegend  erlitten.  --  Daß  aber  der  negative  Ausfall  der 
Probe  das  spcätere  Auftreten  der  Zuckerharnruhr  im  Anschluß 
an  das  vorangegangene  Trauma  und  durch  dieses  bedingt,  keines- 
wegs ausschließt,  diese  auch  forensisch  hochwichtige  Tatsache 
beweist  der  Fall  von  French  und  Ticehurst,  auf  den  beim 
Kapitel  vom  traumatischen  Diabetes  noch  näher  eingegangen  wer- 
den muß. 

Infektionskrankheiten:  Wie  die  Traumen,  so  treffen 
auch  die  meisten  Infektionskrankheiten  die  Menschen  aus  blü- 
hender Gesundheit  heraus.  Auch  bei  ihnen  besteht  teilweise  eine 
Neigung  zu  alimentärer  wie  auch  zu  spontaner  Glykurie.  150  g 
Dextrose  gaben  Poll  und  Campagnolle;  letzterer  betont,  wie 
dies  auch  v.  B 1 e i w e i ß,  der  100  g Dextrose  verabfolgte,  auf- 
fiel, die  außerordentliche  Höhe  der  prozentuarischen  Ausscheidung 
des  Zuckers.  Besonders  häufig  erzielt  man  ein  positives  Re- 
sultat bei  der  kruppösen  Pneumonie  (Poll  13  Fälle,  11  positiv; 
J.  Strauß,  alle  8 Fälle  positiv;  v.  Bl  ei  weiß,  7 Fälle,  3 po- 
sitiv) ; doch  gilt  dies  nur  von  den  Tagen  unmittelbar  vor  der 
Krise,  im  Fall  Josef  MayeFs  war  die  Zuckertoleranz  alsbald 
nach  derselben  wieder  hergestellt.  Sonst  wurde  Zuckerausschei- 
dung noch  beobachtet  von  den  genannten  Verfassern  und  Cas- 
saet  und  Mongour  bei  Typhus,  Gelenkrheumatismus,  Schar- 
lach, Angina,  Tonsillarabszeß,  Intermittens,  akuter  Nierenentzün- 
dung und  Erysipel.  Die  Tuberkulose  scheint  nicht  besonders 
dazu  zu  disponieren;  bei  Syphilis  secundaria  sahen  Paris  und 
Dobrovici  in  vier  Fällen  nur  solange  Zuckerausscheidung,  als 
die  Erscheinungen  dauerten,  nach  der  Quecksilberbehandlung  nicht 
mehr.  Manchot  fand  bei  7 von  65  syphilitischen  Männern  ge- 
ringe Zuckermengen  im  Harn,  von  66  ebensolchen  Weibern  hatte 
nur  eine  alte  tertiär  luetische  alkoholische  Puelle  eine  sehr  ge- 
ringe Zuckerausscheidung  nach  dem  ersten  Frühstück.  Bei  Puer- 
peralsepsis ist  nach  Birnbaum  die  Toleranz ifür  Glykose  herab- 
gesetzt; vielleicht  ist  es  nach  Birnbaumes  Ansicht  sogar  mög- 
lich, dies  prognostisch  zu  verwerten. 

Herz,  Gefäße:  Unkomplizierte  Herzkrankheiten  scheinen  gar 
nicht  zu  alimentärer  Glykurie  zu  disponieren.  Vereinzelt  steht  ein 
Fall  von  Kraus  und  Ludwig,  eine  Mitralinsuffizienz  mit  Pulsbe- 
schleunigung und  alimentärer  Glykurie.  Man  könnte  nun 

meinen,  daß  vielleicht  die  Pulsbeschleunigung  und  eine 

etwa  durch  sie  bedingte  Verstärkung  der  Diurese  die 

Neigung  zu  alimentärer  Glykurie  im  vorliegenden  Fall 


22 


hervorgerufen  hätte;  dem  ist  aber  nicht  so:  Chvostek  versuchte 
vergebens  durch  Atropin  (0,002)  oder  Amylnitrit,  also  durch  Puls- 
beschleunigung oder  Gefäßerweiterung,  Zuckerausscheidung  her- 
beizuführen (3  Fälle).  Uebrigens  war  auch  in  einem  Fall  von 
paroxysmaler  Tachykardie,  den  H.  Strauß  beobachtete,  das 
Resultat  negativ,  trotzdem  Patient  200  Pulse  pro  Minute  hatte. 

lieber  die  Bedeutung  der  Arteriosklerose  für  die  alimentäre 
ülykurie  äußern  sich  die  Autoren  sehr  zweifelhaft  (H.  Strauß, 
V.  Strümpell).  Bloch  sah  in  zwei  Fällen  ein  negatives  Re- 
sultat. Wie  aus  einer  später  zu  besprechenden  Arbeit  von  Hop- 
pe-Seiler ersichtlich  ist,  neigen  derartige  Patienten  schon  ohne 
weiteres  sehr  zu  Glykurie,  die  aber  gelegentlich  von  der  Diät  ganz 
unabhängig  ist.  In  einem  Fall  von  Falta,  Newburgh  und 
Nobel  wurde  die  alimentäre  Glykurie  auch  durch  Pilokarpin 
bei  Arteriosklerose  nicht  verhindert. 

Nieren:  Nach  H.  Strauß  ist  Schrumpfniere  trotz  der 
Harnvermehrung  nicht  im  mindesten  von  Einfluß  auf  Ausbleiben 
oder  Eintreten  einer  alimentären  Glykurie.  Auch  Neubauer  hat 
oft  sehr  gute  Toleranz  bei  Schrumpfniere  gefunden.  Lützow 
steigerte  die  Diurese  durch  warme  Bäder  und  fand  dadurch  ver- 
ringerte Zuckertoleranz:  von  100 — 200  g Dextrose  wurde  dann 
von  Personen  Zucker  ausgeschieden,  die  sonst  diese  Dose  ver- 
trugen. 

Verdauungswege:  Hungernde  Hunde  scheiden  auf 

Zuckerdarreichung  leichter  solchen  aus,  als  wohlgenährte  (Hof- 
meister). V.  Noorden  aber  sah  auch  nach  mehrtägigem 
Hungern  in  keinem  der  von  ihm  untersuchten  Fälle  auf  150  g 
Dextrose  Glykurie  auftreten.  J.  Strauß  fand  sogar,  daß  bei 
einem  Schwachsinnigen,  der  tagelang  abstiniert  hatte,  die  Toleranz 
größer  als  einige  Zeit  zuvor,  als  der  Kranke  erregt  gewesen  war. 
Es  ging  lange  der  Streit  hin  und  her,  ob  man  bei  der  Probe  auf 
alimentäre  Glykurie  den  Zucker  auf  nüchternen  Magen  oder  nach 
einem  Frühstück  geben  solle.  Die  Erfahrung  hat  gelehrt,  daß 
das  ziemlich  gleichgiltig  ist,  wenn  nur  die  Probemenge  auf  einmal 
gegeben  wird  und  die  dazu  genommene  Nahrung  nicht  allzuviel 
kohlehydratfreie  Substanz  enthält.  Kohlehydrate  als  Beilage  stören 
natürlich  insofern,  als  eben  durch  sie  die  Glykurie  gefördert  wird. 
~ Um  zu  sehen,  ob  die  Schnelligkeit  der  Resorption  für  den  Ein- 
tritt der  Zuckerausscheidung  von  Wichtigkeit  sei,  hat  H.  Strauß 
verschiedenen  ‘Magenkranken  je  100  g Traubenzucker  nüchtern 
gegeben:  bei  12  Patienten  mit  Ulcus  ventriculi  (teilweise  bestätigt 
durch  Obduktion)  vermißte  er  sie  wiederholt.  Auch  bei  benigner 
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Pylorusstenose  war  der  Erfolg  negativ,  es  muß  aber  hervorgehoben 
werden,  daß  im  letzteren  Fall  der  Patient  auf  100  g Dextrose 
auch  per  rectum  frei  von  Zucker  im  Harn  blieb.  Ein  Fall  von 
Magenkrebs  (aus  Beobachtungen  von  Scholz)  ging  mit  alimen- 
tärer Glykurie  nach  100  g Dextrose  und  nach  Reis  einher.  Scholz 
vermutete  daher  eine  Pankraesmetastase.  Terrien  fand,  daß 
die  Toleranz  bei  Säuglingen  mit  Magenr  und  Darmleiden  herab- 
gesetzt ist. 

Darm:  Was  nun  den  Darm  und  seine  Bedeutung  für  die 

alimentäre  Glykurie  angeht,  so  begeben  wir  uns  hier  auf  ein  heikles 
Gebiet:  nicht  so  fast,  weil  auch  jetzt  noch  die  Diagnose  der  Darm- 
krankheiten schwierig  ist,  sondern  weil  die  Bedeutung  speziell  des 
Zwölffingerdarmes  für  das  Zustandekommen  des  Diabetes  über- 
haupt noch  vor  ganz  kurzem  heiß  umstritten  war.  — Wer  vorurteils- 
frei der  Literatur  über  diese  Frage  gegenübertritt,  muß  zugeben, 
daß  die  Exstirpation  des  Dünndarmes  die  Toleranz  der  Hunde 
gegen  Traubenzucker  entschieden  erhöht,  nachdem  allerdings  die 
Eingriffe  mitunter  vorübergehend  Glykurie  hervorgerufen  haben. 
Es  genügt  nicht,  zu  sagen,  daß  sie  die  Toleranz  unverändert  läßt; 
nein ! sie  s t e i g e r t sie ! Ein  solcher  Hund  M i n k o w s k i’s  schied 
keinen  Zucker  im  Harn  aus,  obwohl  er  zu  gewöhnlicher  Kost 
noch  50  g Rohrzucker  erhalten  hatte;  das  beweist  nicht  allzu- 
viel. Pflüge  r’s  Hunde  aber  vertrugen  neben  reichlicher  Nah- 
rung (und  zwar  nicht  mit  Kabeljaufleisch!)  noch  200  g Dextrose 
und  mehr  auf  den  Tag  verteilt  und  zwar  nicht  nur  einmal,  son- 
dern durch  viele  aufeinanderfolgende  Tage  ununterbrochen  (siehe 
auch  Kapitel  Darm!).  Auf  die  Widersprüche  zwischen  Lau- 
wens  und  Ehrmann  kann  sich  ein  Uneingeweihter  nicht  ein- 
lassen. Tscherniachowski  fand  nach  Entfernung  des  Dünn- 
darmes die  alimentäre  Zuckerausscheidung  unverändert.  Ueber 
die  Beziehungen  des  Dünndarmes  zur  alimentären  Gly- 
kurie wissen  wir  nichts,  ebensowenig  über  die  des 

Dickdarmes;  nur  so  viel  ist  bekannt,  daß  gelegent- 

lich die  Toleranz  bei  Verabfolgung  des  Zuckers  per  rectum  eine 
andere,  als  bei  der  per  os  ist.  H.  Strauß  berichtet  über  4 Fälle, 
in  denen  100  g durch  den  Mund  verabreicht  alimentäre  Glykurie 
hervorriefen  nicht  aber  per  rectum,  obwohl  das  Klysma  mindestens 
1 Stunde  lang  gehalten  wurde.  1 Patient  Joseph  Mayer’s  mit 
akutem  Darmkatarrh,  bekam  nur  eine  angedeutete  alimentäre  Gly- 
kurie. Baudouin  hat  einen  Darmteil  abgeschnürt  und  dann 
Zuckerlösung  in  die  abgeschnürten  Schlingen  gebracht.  Schon 
nach  10  Minuten  war  weitaus  der  größte  Teil  des  Zuckers  alls 
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dem  Darminhalt  verschwunden,  bis  auf  einen  kleinen  Rest,  der 
nur  sehr  schwer  resorbiert  wurde. 

Leber:  Hunde  mit  Eck’scher  Fistel  vertragen  Dextrose  nicht 
schlechter  als  normale  Hunde  (Hahn,  Massen,  Nencki, 
P a w 1 o w und  de  F i 1 i p p i.  Die  Ergebnisse  der  Probe  auf 
alimentäre  Glykurie  bei  Leberkrankheiten  sind  voll  von  Wider- 
sprüchen. In  der  Absicht,  Traubenzucker  zu  geben,  verabreichte 
Colrat  in  Ermangelung  des  reinen  Präparates  Weintrauben, 
wobei  er  die  Vorsicht  walten  ließ,  der  gesunden  Kontroll-Person 
stets  die  doppelte  Menge  dessen  zu  geben,  was  der  Patient  er- 
hielt. So  bekamen  diese  Personen  bis  zu  400 — 500  g Wein- 
trauben auf  einmal.  Daß  diese  Mengen  und  selbst  größere  nicht 
zu  alimentärer  Glykurie  bei  Gesunden  führen,  ist  durch  die  Er- 
fahrung, die  bei  Traubenkuren  gewonnen  wurde,  seitdem  viel- 
fach bestätigt  worden.*) 

Bei  Leberzirrhotikern  erzielte  er  alimentäre  Glykurie  mit  200  g 
Weintrauben.  Da  er  nicht  polarisierte  und  der  Zucker  in  den 
nativen  Früchten  vielleicht  gar  nicht  derjenige  ist,  den  die  'Chemie 
daraus  darstellt,  sind  seine  genialen  Versuche  in  der  speziell  uns 
hier  interessierenden  Richtung  wertlos;  ungeheuer  wertvoll  aber 
wurden  sie  für  die  ganze  Wissenschaft,  da  auf  die 'Idee  Colrafs 
das  ganze  planmäßige  Studium  der  alimentären  Glykurie  in  erster 
Linie  für  die  Klinik  sich  aufbaut.  Es  war  ein  großes  Glück, 
daß  Colrat  nicht  das  reine  Präparat  zur  Verfügung  stand,  son- 
dern nur  Trauben,  denn  höchstwahrscheinlich  wäre  das  Ergeb- 
nis seiner  und  CouturiePs  (seines  SchülePs)  Untersuchungen 
ein  negatives  gewesen  und  hätte  von  der  Weiterverfolgung  seiner 
geistvollen  Gedanken  abgehalten.  So  aber  folgten  sich  die  Un- 
tersuchungen bald  Schlag  auf  Schlag  und  einzelne  Mißerfolge 
waren  nur  Merklinien  neuer  Methoden.  Le  p ine  gab  die  ge- 
waltige Menge  von  300,  400,  sogar  500  g Dextrose  3 Zirrhotikern 
dazu  noch  viel  Brot  und  sah  dann  geringe  Glykurie.  Im  allge- 
meinen haben  aber  die  französischen  Nachfolger  ColraPs  sich 
lange  Zeit  in  Ermangelung  von  Traubenzucker  des  Rohrzuckers 
in  Form  von  sirop  d’asperges  bedient,  während  die  Deutschen  mit 
ihren  glänzenden  chemischen  Fabriken,  sich  alsbald  'der  Dextrose 
zuwandten.  Auf  der  Klinik  v.  Frerich’s  waren  die  Prüfungs- 
resultate stets  negativ  bis  auf  1 Fall,  den  Quincke  beschrieben 
hat.  Bei  diesem  fehlte  ausgesprochener  Kollateralkreislauf,  die 

■')  Linoslsier  (3.  Internat.  Kongress  für  Physiotherapie)  gibt  an,  man 
könne  Gesunden  einen  Monat  lang  bis  zu  5 kg  Trauben  in  3 Portionen  auf  den 
Tag  verteilt  geben. 
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Zuckerausscheidung  betrug  selten  unter  1 o/o,  erreichte  aber  auch 
6,2o/o,  er  wird  beim  Bronzediabetes  näher  besprochen.  Fre- 
rich’s  betont,  daß  die  Leichenöffnung  bei  iLeberzirrhotikern  ge- 
macht wurde  und  vollkommene  Degeneration  des'  Leberparenchyms 
ergab,  obwohl  im  Leben  niemals  alimentäre  Dextrosurie  hervor- 
gerufen werden  konnte. 

Es  fanden  alimentäre  Glykurie  bei  atrophischer  Leberzirrhose 
mit  100  g Dextrose : 1 mal  von  5 Fällen  Goodman  n,  2 mal 
von  13  F.  Brüning,  4 mal  konstant  negativ  Castaigne, 
3 mal  von  3 Zirrhosen:  Ferra  nnini  etc.  Alimentäre  Glykurie 
fehlt  auch  bei  fortschreitender  Atrophie  oder  nimmt  wenigstens 
nicht  zu,  kommt  auch  nicht  ausschließlich  in  schweren  Fällen 
vor  (Stadelmann,  Kraus  und  Ludwig).  Die  letztgenannten 
Autoren  sahen  sogar  einmal,  daß  nach  Verabfolgung  von  100  g 
Dextrose  der  Zucker  im  Urin  7 Tage  lang  blieb  (0,5 — 0,6o/o); 
der  Kranke  fühlte  sich  in  dieser  Zeit  übel,  hatte  aber  keinen  ver- 
mehrten Durst.  — Wie  groß  die  Toleranz  für  Dextrose  gerade 
bei  atrophischer  Leberzirrhose  sein  kann,  lehren  die  Fälle  von 
Colasanti.  Dieser  gab  tagelang  als  Getränk  den  Patienten 
100  g Dextrose  in  1000  ccm  Wasser,  zu  anderen  Zeiten  gab  er 
eben  diesen  Kranken  100  g Laktose  in  1 Liter  Wasser.  1.  Fall: 
Atrophische  Zirrhose,  starker  Kollatoralkreislauf,  Aszites,  10  Tage 
lang  Dextroselösung,  nie  Glykurie.  4.  Fall:  schwacher  Kollateral- 
kreislauf,  6 Tage  100  g Dextrose,  kohlehydratreiche  Nahrung, 
keine  Glykurie.  5.  Fall:  wie  4.  Fall.  7.  Fall:  sehr  starker  Kol- 
lateralkreislauf,  10  Tage  lang  je  200  g Dextrose,  Glykurie  fraglich. 

Auch  auf  150  g. Dextrose  war  bei  Beobachtungen  von  S t rü  m- 
p e 1 Ls  der  Erfolg  negativ.  Bei  Zirrhosen  ohne  Hypertrophie  mit 
Entartung  ist  die  Probe  im  allgemeinen  immer  positiv.  Bei 
alkoholischer  Zirrhose  fehlt  die  alimentäre  Glykurie  viel  längere 
Zeit  als  bei  der  gewöhnlichen  atrophischen  Zirrhose  (Castaigne) 
— Bei  cirrhosis  hypertrophica  war  die  alimentäre  Glykurie  positiv, 
in  2 Fällen  von  atrophischer  Zirrhose  negativ,  desgleichen  bei 
einer  hepatitis  chronica  (Bloch).  Chauffard  erklärt  sie  bei 
hypertrophischer  Leberzirrhose  für  möglich,  aber  nicht  für  not- 
wendig; nach  Robineaud  kann  sie  sogar  auf  600g  Dextrose, 
die  an  mehreren  Tagen  hintereinander  gereicht  werden,  ausbleiben. 

Escuyer:  wenn  die  alimentäre  Glykurie  negativ  ist,  muß 
man  schließen,  daß  die  Funktion  der  Leberzelle  normal  ist.  In 
der  hypertrophischen,  alkoholischen  Zirrhose  ist  die  Prognose 
relativ  günstig,  die  alimentäre  Glykurie  stets  negativ,  weil  die 
Leberzellen  noch  gut  funktionieren.  Stets  positiv  ist  sie  bei  Zirr- 
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hosen  mit  Verfettung.  Bei  den  hypertrophischen  Leberzirrhosen 
mit  Gallenstauung  (Cirrhosis  biliaris)  fehlt  die  alimentäre  Glykurie 
lange  Zeit,  um  dann  zu  kommen,  wenn  es  zu  Ende  geht. 

Zweifelhaft  ist  der  Erfolg  bei  Leberkrebs ; der  primäre  scheint 
die  Toleranz  zu  erniedrigen  (v.  H a 1 ä s z , L a c a z e),  der  sekundäre 
sie  nicht  zu  ändern  (H.  Strauß,  Castaigne,  Kraus  und 
Ludwig;  negativer  Erfolg  — Ferrannini;  positiver). 
V.  Jaksch  sah  1 Fall  von  akuter  gelber  Leberatrophie,  bei  dem 
während  des  akuten  Stadiums  alimentäre  Glykurie  da  war,  die 
während  derRekonvaleszenz  negativ  wurde.  In  je  5Fällen  von  Ikterus 
katarrhalis  hatten  Stadelmann  und  Castaigne  negative  Er- 
folge. Beim  Ikterus  gravis  fehlt  aber  nach  Castaigne  die  ali- 
mentäre Glykurie  nie  und  kann  auch  beim  leichten  Ikterus  in- 
fectiosus  auftreten,  soferne  er  nur  die  Leberzellen  ganz  schädigt. 
Der  genannte  Autor  geht  sogar  so  weit,  vorzuschlagen,  man  möge 
die  Probe  auf  alimentäre  Dextrosurie  bei  allen  Ikterus-Rekon- 
valeszenten  machen,  weil  er  gefunden  hat,  daß  sie  im  Augenblick 
einer  vollständigen  Krise  negativ  wird.  Er  gibt  als  Beispiel  die 
Geschichte  einer  Scheinkrise,  bei  der  die  alimentäre  Glykurie 
positiv  blieb  und  an  die  sich  ein  Rezidiv  anschloß,  nach  desser^ 
Abklingen  erst  die  Zuckerausscheidung  ausblieb.  Bei  Stauungs- 
leber fehlt  die  alimentäre  Glykurie  in  der  Regel  (Bloch).  Von 
38  Leberkranken  mit  verschiedenen  Affektionen  gaben  nur 
zwei  bei  der  Probe  ein  positives  Resultat  und  diese  beiden 
hatten  frische  Lebertraumen  (H.  Strauß).  Lebervergrößerung 
infolge  von  chronischer  Malaria,  und  Lebersyphilis  geben  ein 
negatives  Resultat  (Ferrannini);  genannter  Forscher  ver- 
mochte sie  aber  bei  vereiterter  Echinokokkuszyste  auszulösen. 
Bei  Fettleber  kann  sie  fehlen  (Lepine)  oder  Vorkommen 
(G  o b e e).  In  je  1 durch  Autopsie  bestätigten  Fall  von  Amyloidleber 
war  das  Resultat  ein  negatives  bei  Zülzer  und  Bloch.  — Ganz 
offenbar  kommt  es  bei  der  Hanot^schen  Zirrhose  darauf  an,  ob  man 
im  Stadium  der  Remission  oder  einer  Verschlimmerung  den  Versuch 
macht;  im  ersteren  wird  der  Versuch  negativ,  im  letzteren  positiv. 

Bei  Cholelithiasis  kann  alimentäre  Glykurie  Vorkommen  oder 
auch  fehlen  (Kraus  und  Ludwig).  Castaigne  meint,  sie* 
komme  nur  dann  vor,  wenn  mit  der  Cholelithiasis  gleichzeitig 
eine  Infektion  einhergehe.  Persönlich  vermißte  ich  sie  in  einem 
frischen  Anfall,  bei  dem  2 Tage  vorher  die  Probe  auf  alimentäre 
Lävulosurie  positiv  ausgefallen  war.  Bei  Wille  und  Zülzer^ 
fehlte  die  alimentäre  Glykurie  in  mehreren  Fällen  vonCholelithiasis. 
Bei  Choledochusverschluß  machte  Lepine  mehrmals  die  Probe 
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mit  100  g Glykose,  stets  mit  negativem  Erfolg.  Gleiches  berichtet 
Bloch  von  einem  Kranken  mit  Gallenblasenkrebs,  der  auf  die 
Leber  übergegriffen  hatte.  Auch  durch  Thyreoidin  wurde  in  einem 
Fall  von  Cholelithiasis  mit  Vagusneurose  die  Toleranz  nicht  ver- 
mindert (Falta,  Newburgh  und  Nobel).  In  einem  Fall  von 
Gallenblasenkrebs  vermißte  Baudouin  die  alimentäre  Glykurie 
auf  150  g Dextrose,  obwohl  nach  der  Einnahme  eine  deutliche 
Hyperglykämie  eintrat. 

Pankreas:  Wenn  man  Hunden  den  größten  Teil  des 

Pankreas  entfernt,  so  bleibt  ihr  Harn  bei  kohlehydratarmer  Nah- 
rung lange  Zeit  zuckerfrei;  sobald  sie  aber  Zucker  in  größeren 
Mengen  erhalten,  tritt  alimentäre  Glykurie  auf.  Wille  gab  je 
75—100  g reinen  oder  100 — 150  g unreinen  Traubenzucker  ca.  800 
Patienten  und  fand,  daß  die  alimentäre  Glykurie  ihre  Entstehung 
nicht  immer  einer  Pankreasaffektion  verdankt,  daß  sogar  das 
Pankreas  trotz  Fehlen  der  alimentären  Glykurie  erkrankt  sein 
kann.  In  den  Fällen  mit  positivem  Erfolg  fanden  sich  zu- 
weilen Pankreasveränderungen,  zuweilen  nicht.  Wille  schließt 
aus  seinen  Resultaten,  daß  bei  wiederholter  Untersuchung  ein 
regelmäßig  auftretender  positiver  Erfolg  des  Fütterungsversuches 
die  größte  Wahrscheinlichkeit  für  eine  schwere  Erkrankung  des 
Pankreas  biete,  welches  für  das  Zustandekommen  'der  alimentären 
Glykurie  eine  große,  wenn  nicht  die  ausschlaggebende  Rolle 
spiele.  Kraus  und  Ludwig  fanden  bei  Pankreaszyste  einmal 
ein  negatives  Resultat. 

Die  relativ  hohe  Zuckertoleranz  der  Meerschweinchen  'beruht 
nach  Frugoni  und  Stradiotti  (siehe  Pankreas!)  vielleicht 
auf  großem  Reichtum  ihres  Pankreas  an  besonders  großen  Inseln. 

Nebennieren:  Ratten,  deren  Nebennieren  entfernt  sind, 
scheiden  alimentär  keine  Dextrose  aus.  Diese  Tiere  haben  dann 
immer  noch  im  Körper,  zumal  die  Männchen,  in  den  Genitalien 
akzessorische  Organe,  die  nur  aus  Nebennierenrindensubstanz  be- 
stehen. Sie  haben  sonach  zwar  zunächst  keine  (besser  vielleicht 
gesagt:  wenig)  Marksubstanz,  also  zum  mindesten  wenig  Adre- 
nalin (Schwarz).  Sie  vertragen  übrigens  den  Zucker  nicht  so 
gut  wie  normale  Tiere  bezüglich  ihres  Wohlbefindens.  Dosen, 
die  von  normalen  Ratten  ohne  weiteres  noch  vertragen  werden, 
machen  sie  krank  oder  töten  sie.  Ueber  alimentäre  Glykurie  bei 
Morbus  Addisonii  wird  nur  in  einer  Veröffentlichung  berichtet 
(Foä),  die  mir  leider  nicht  im  Original  zugänglich  war,  die  aber 
mehrfach  in  der  Literatur  angeführt  wird.  Ich  erwähne  ihn  daher 
ohne  Kritik  und  habe  ihn  ins  Literaturverzeichnis  aufgenommen. 
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Sonst  sind  alle  Versuche,  auch  mit  hohen  Dosen  bei  Morbus  Addiso- 
nii,  alimentäre  Glykurie  hervorzurufen,  negativ  geblieben(P  i c h 1 e r, 
Kolisch,  Bendix,  Joseph  Mayer,  Eiselt,  Borges).  Sogar 
dann  erfolgte  keine  Glykurie,  wenn  die  beiden  letztgenannten  Ver- 
fasser neben  100  g Dextrose  0,001  Adrenalin  gaben. 

Schilddrüse:  Hirschl  war  der  erste,  der  bei  seinen 
Versuchen  über  alimentäre  Glykurie  bei  Basedow  sich  gezwungen 
sah,  in  einem  Fall,  wo  dieser  in  den  Athyreoidismus  übergegangen 
war,  höhere  Dosen  Dextrose  zu  geben,  als  in  frischen  Fällen  (500  g 
chemisch  reinen  Traubenzucker  statt  150 — 200  g in  der  Norm). 
In  einem  Fall  von  Myxödem  hatte  Ewald  schon  vorher  ge- 
sehen, daß  durch  Thyreoidin  die  Toleranz  herabgesetzt  wurde. 
Darauf  fußte  Knöpfelmacher  bei  seinen  Versuchen  bei  Myxö- 
dem, bei  welchem  er  in  zwei  Kindern  eine  sehr  viel  höhere  Zucker- 
toleranz fand,  als  bei  gesunden  gleichen  Alters.  Diese  Toleranz 
schwand,  nachdem  Schilddrüsentabletten  durch  längere  Zeit  ver- 
abreicht und  dadurch  die  Symptome  des  Myxödem  ^beseitigt  waren. 

Tyreoidektomierte  Hunde  vertragen  nach  Eppinger,  Falta 
und  Rudinger  beträchtliche  Mengen  Adrenalin  ohne  Glykurie, 
auch  wenn  sie  dabei  reichlich  Zucker  erhalten;  gibt  man  ihnen 
aber  dann  Schilddrüsenpräparate,  so  scheiden  sie  Zucker  aus. 
Die  Wirkung  der  Schilddrüsentabletten  nach  dieser  Richtung  hin 
beim  Menschen  wurde  eigens  geprüft  von  Bett  mann,  Mawin. 
Diese  stellten  ihre  Untersuchungen  an  Personen  an,  die  keinerlei 
Disposition  zu  Zuckerausscheidung,  vor  allem  keine  Fettsucht 
oder  Basedow  hatten.  Bettmann  gab  15  Weibern  und  5 Män- 
nern im  Alter  von  15 — 30  Jahren  Tabletten  oder  Jodothyrin. 
Sie  erhielten  das  Mittel  jeweils  8 Tage  lang  und  am  Morgen  des 
8.  Tages  100  g Dextrose  zugleich  mit  der  letzten  Dosis  Schild- 
drüsenpräparate. Es  wurde  gestiegen  bis  zu  dreimal  drei  Tabletten 
bzw.  dreimal  0,5  Jodothyrin.  Bei  allen  Kranken  stieg  die  Puls- 
frequenz meist  schon  am  zweiten  oder  dritten  Tag,  die  Urinmenge 
am  vierten ; gewöhnlich  wurde  nach  dem  Aussetzen  des  Mittels 
der  frühere  Wert  nach  vier  Tagen  erreicht.  12  der  25  Versuche 
fielen  positiv  aus,  bei  diesen  Patienten  sank  das  Körpergewicht. 
Eine  Reihe  der  Urine,  die  lebhafte  Gärung  zeigten,  erwiesen 
sich  als  optisch  kaum  aktiv.  Es  waren  also  im  Urin  wohl  Sub- 
stanzen enthalten,  die  der  Rechtsdrehung  entgegenwirkten.  Ueber 
0,ß  o/o  Dextrose  wurden  polarimetrisch  überhaupt  nicht  festgestellt. 
Fast  stets  war  nach  4 — 5 Stunden  die  Zuckerausscheidung  bereits 
verschwunden.  Jodothyrin  wirkte  stärker  als  die  DöppePschen 
Tabletten.  Nach  acht  Tagen,  an  denen  die  Patienten  ohne  ein 
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Mittel  genommen  zu  haben,  nochmals  untersucht  wurden,  wurde 
keine  alimentäre  Glykurie  erzielt.  — Mawin  untersuchte  die 
Wirkung  von  Tabletten  aus  der  Fabrik  von  Burrough,  Wellcome 
u.  Cie.  ä 0,3  Thyreoidin  bei '^20  Männern  und  5 Frauen.  Nur  zwei 
der  letzteren  gaben  ein  positives  Resultat.  In  Vorversuchen  hatte  er 
nur  negative  zu  verzeichnen;  bei  einem  Nachversuch  (acht  Tage 
nach  Schilddrüsensubstanz)  schied  die  eine  der  beiden  Frauen, 
die  im  Hauptversuch  ein  positives  Resultat  gegeben  hatte,  keinen, 
die  andere  aber  wieder  Zucker  aus.  Ein  Teil  der  negativen  Fälle 
zeigte  übrigens  heftigere  Intoxikationserscheinungen  als  die  po- 
sitiven, vor  allem  war  bei  jenen  die  Harnmenge  gesteigert  (bis 
zu  4600  ccm),  während  bei  positiven  Fällen  die  Harnmenge  fast 
gar  nicht  vermehrt  war.  Wie  kompliziert  die  Verhältnisse  lagen, 
geht  aber  daraus  hervor,  daß  bei  einem  Falle  M a w i n’s  zwei 
Tage  nach  einer  kruppösen  Pneumonie  unter  der  Wirkung  des 
Fiebers  alimentäre  Glykurie  aufgetreten  war,  während  am  6.  Tage 
unter  der  Wirkung  der  Schilddrüsensubstanz  kein  Zucker  kam. 
Die  von  Mawin  angewandten  Tabletten  waren  wesentlich  jod- 
reicher, als  die  Bettmann’s.  Naunyn  konnte  von  zahlreichen 
Patienten  nur  bei  einem  Basedowkranken  alimentäre  Glykurie 
hervorrufen.  Strauß  gab  15  Personen  durch  lange  Zeit  (5 — 25 
Tage)  je  vier  Thyreoidintabletten  pro  die,  zwei  bekamen  spontan 
Glykurie,  nur  drei  alimentär  auf  100  g Dextrose.  Ein  Kretine 
von  Joseph  Mayer  hatte  weder  spontan,  noch  nach  Darreichung 
von  Schilddrüsentabletten  alimentäre  Glykurie,  er  hatte  aber  eine 
unbestimmte  Substanz  im  Urin,  die  mit  Phenylhydrazin  Kristalle 
gab  und  deren  Ausscheidung  durch  Dextrose  nicht  beeinflußt 
wurde.  Einer  seiner  Patienten  mit  Rheumatismusrezidiv  bekam 
nach  Verabfolgung  von  Thyreoidintabletten  keine  alimentäre  Gly- 
kurie. In  zwei  Fällen  von  Basedow  vermißten  Falta,  New- 
burgh  und  Nobel  vor  und  nach  Thyreoidin  die  alimentäre 
Glykurie.  In  einem  Fall  von  Brown-Sequard  und  Basedow  der- 
selben Autoren  kam  die  alimentäre  Glykurie  erst  durch  die  Ta- 
bletten. — Kraus  und  Ludwig  stellten  fest,  daß  es  beim  Ba- 
sedow zur  alimentären  Glykurie  kommte,  einerlei  ob  Tachykardie 
da  ist  oder  nicht.  Sie  sahen  eine  Basedowkranke,  die  von  100  g 
Dextrose  in  der  ersten  Harnportion  16,99  ausschied.  Chvostek 
fand  alimentäre  Glykurie  in  69  o/o,  G o 1 d s m i t h inT9  o/o,  Strauß 
in  16  o/o  der  untersuchten  Basedowfälle.  C h v o s t e k’s  eine  Pa- 
tientin schied  von  150gGlykose  in  der  ersten  Harnportion  12,77  g 
(7,3  o/o)  aus,  dann  aber  keine  mehr.  Die  großen  Unterschiede 
in  der  Neigung  zur  Zuckerausscheidung  gehen  'daraus  hervor,  daß 


H.  Strauß  auf  150  g Dextrose  von  6 Fällen  nur  bei  einem  Fall 
ein  positives  Resultat  erzielte.  Hirschl  dürfte  Recht  haben, 
wenn  er  angibt,  daß  nur  diejenigen  Fälle  von  Basedow  zur  alimen- 
tären Glykurie  besonders  neigen,  die  akute  Vergiftungserscheinun- 
gen zeigen.  Wenn  der  Fall  chronisch  verläuft,  oder  wenn  an  Stelle 
des  Hyperthyreoidismus  verminderte  Tätigkeit  der  Schilddrüse  ge- 
treten ist,  dann  hört  die  alimentäre  Glykurie  auf  100  g Dextrose 
nicht  nur  auf,  sondern  dann  bedarf  es  gleich  hoher  Dosen, 
wenn  man  sie  auslösen  will.  Es  stellt  sich  dann 

ein  Zustand  ein,  der  den  Uebergang  zum  Myxödem  bildet. 
Hirschl  zeigte  auch  als  erster,  daß  Basedowkranke,  wenn  sie 
durch  Röntgenstrahlen  gebessert  werden,  ihre  Neigung  zur  Zucker- 
ausscheidung verlieren,  was  Falta  bestätigen  konnte.  Die  Wir- 
kung der  Bestrahlung  ist  aber  auf  Glykurie  ebenso  unsicher, 
wie  auf  die  anderen  Basedowsymptome.  Eppinger  geht  noch 
einen  Schritt  weiter  als  Hirschl.  Er  meint,  daß  alimentäre 
Glykurie  mit  größerer  Sicherheit  in  den  seltenen  Fällen  von 
sympatikotonischem  Morbus  Basedowii  hervorgerufen  wird,  als 
bei  den  häufigeren  Fällen  von  vagotonischem. 

Ein  Fall  von  Strumitis  acuta  gab  negatives  Resultat  (v.  B 1 e i - 
w e i ß). 

Epithelkörperchen:  Nach  Schilddrüsenexstirpation  sah 
Rahel  Hirsch  nur  bei  den  Hunden,  die  auch  Tetanie  hatten, 
alimentäre  Glykurie  auftreten.  Da  nun  diese  Tetanie  nicht  auf 
Entfernung  der  Schilddrüse,  sondern  auf  die  der  Glandulae  parathy- 
reoideae  zurückzuführen  ist,  läßt  sich  daraus  schließen,  daß  die 
Entfernung  der  Nebenschilddrüsen,  wenn  gleichzeitig  auch  die 
Schilddrüse  selbst  mit  herausgenommen  wird,  die  Neigung  zur 
Glykurie  erhöht.  Bei  der  einfachen  (nicht  Magen-Tetanie!)  konnte 
Bettmann  nie  alimentäre  Glykurie  auslösen.  In  drei  Fällen 
gelang  ihm  dies  auch  dann  nicht,  wenn  er  den  Kranken  Thyreo- 
idintabletten  gab.  Oordt  und  Chvostek  vermißten  die  ali- 
mentäre Glykurie  in  acht  bzw.  vier  Fällen.  Joseph  Mayer:  Fall 
21:  solange  die  Tetanie  bestand,  war  die  alimentäre  Glykurie  sehr 
deutlich,  nach  deren  Abklingen  wurden  Thyreoidinpräparate  ge- 
geben; die  Neigung  zur  alimentären  Glykurie  wurde  eher  noch 
stärker.  Erst  als  das  Mittel  einige  Zeit  ausgesetzt  worden  war, 
verschwand  sie.  — In  zwei  Fällen,  von  denen  einer  mit  Asthma 
bronchiale,  der  andere  mit  Myxödem  kompliziert  war,  ließ  sich 
in  den  Versuchen  von  Falta,  Newburgh  und  Nobel  keine 
Glykurie  hervorrufen  (auch  mit  200  g Dextrose  nicht). 


Mit  Hecht  darf  wohl  die  Akromegalie  als  die  Krankheit  be- 
zeichnet werden,  die  am  meisten  zur  Glykurie  dis- 
poniert. In  mindestens  50o/o  aller  Fälle  kommt  sie  vor, 

in  der  Regel  sogar  mehr  oder  minder  lang  dauernd  spontan.  Auf 
dieses  Thema  soll  noch  beim  Kapitel  „Hypophysenerkrankungen‘‘ 
zurückgekommen  werden. 

In  einem  Fall  von  Basedow  war  weder  vor  noch  nach  An- 
wendung von  Pituitrinum  infundibulare  alimentäre  Glykurie  zu 
erzielen  (Falta,  Newburgh  und  Nobel). 

Nach  Totalexstirpation  der  Hypophyse  bei  Hunden  fand 
As  ebner  verringerte  Neigung  zu  ihr. 

Weberernährung:  Fettsucht:  Lievin  fand  die  alimen- 
täre Glykurie  bei  Studenten  häufiger  als  bei  Spitalpatienten.  Li- 
n o s s i e r und  R o q u e geben  an,  daß  sie  bei  Angehörigen  der 
bessersituierten  Stände  leichter  auszulösen  sei,  als  bei  Minder- 
bemittelten. Es  mag  bei  den  Studenten  der  Alkohol  mit  im  Spiel 
gewesen  sein,  jedenfalls  ist  die  reichlichere  Ernährung  auch  mit 
ins  Feld  zu  führen.  Nach  v.  Noorden,  Hirschfeld,  Strauß 
steigert  Fettsucht  die  Neigung  zu  alimentärer  Glykurie.  Bei  drei 
Fettsüchtigen  von  Hirschfeld,  einem  von  Joseph  Mayer,  war 
die  Probe  erst  positiv,  wurde,  während  die  Patienten  an  Gewicht 
verloren,  negativ.  L o r a n d hat  bei  Fettsucht,  die  nach  seiner  Auf- 
fassung durch  Hypersekretion  der  Schilddrüse  entstanden  war, 
nie  alimentäre  Glykurie  hervorrufen  können.  H i r s c h f e 1 d macht 
darauf  aufmerksam,  daß  die  verringerte  Toleranz  der  traumatischen 
Neurotiker  teilweise  darauf  zurückzuführen  ist,  daß  diese  Kranken, 
die  vorher  an  schwere  körperliche  Arbeit  gewöhnt  waren,  im 
Krankenhaus  bei  absoluter  Muskelruhe  und  guter  Ernährung  leben. 
V.  N o o r d e n berichtet  über  fünf  Fälle  von  Adipositas,  in  denen  aus 
einer  anfänglichen  alimentären  Zuckerausscheidung  im  Laufe  der 
Zeit  ein  richtiger  Diabetes  wurde.  Bei  10  weiteren  ist  bisher  noch 
keiner  eingetreten.  Diese  Fälle  gehören  zur  Ueberfütterungs- 
fettsucht.  C.  D a p p e r (Mitteilung  an  v.  N o o r d e n)  hat  mehrere 
Fettsüchtige  beobachtet,  die  zwar  auf  100  g Dextrose  Zucker 
ausschieden,  aber  nie  Glykurie  ex  amylo  hatten,  v.  Noorden 
berichtet,  daß  nach  einer  Entfettungskur  die  Neigung  zu  alimen- 
tärer Glykurie  verschwinden  kann,  um  nach  mehrtägiger  Ernäh- 
rung mit  viel  Kohlehydraten  wieder  zu  kommen.  Nach  dem 
gleichen  Autor  soll  aber  die  Degeneratio  adiposo-genitalis  ohne 
Glykurie  verlaufen.  — Bei  Adipositas  dolorosa  war  die  Col  rat- 
sche Probe  weder  vor  noch  während  des  Gebrauches  von  Thy- 
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reoidin  positiv  (Falta,  Newburgh  und  Nobel).  Bel  endogener 
Fettsucht  mit  Cholelithiasis  fanden  die  gleichen  Verfasser  erst  nach 
Thyreoidin  ein  positives  mehrtägiges  Resultat. 

Gicht:  Badt,  v.  Noorden,  Strümpell  stellen  eine  be- 
sondere Neigung  Gichtkranker  zu  alimentärer  Glykurie  entschieden 
in  Abrede.  H.  Strauß  hat  außerhalb  des  Anfalles  bei  zwei 
' Gichtkranken  ein  positives  Resultat  erzielt.  Badt  konnte  bei 
16  Patienten  keinen  Unterschied  feststellen,  ob  sich:  nun  der  Kranke 
im  Anfall  oder  außerhalb  desselben  befand.  Der  einzige  Patient 
mit  alimentärer  Glykurie  war  fettsüchtig.  Die  drei  Gichtkranken 
RaphaePs,  die  Zucker  ausschieden,  waren  Trinker.  Beßler 
vermißte  die  alimentäre  Glykurie  bei  Harnsäurediathese.  Ebstein 
dagegen  gibt  an,  daß  -alimentäre  und  rasch  vorübergehende  so- 
genannte einfache  Glykurie  erfahrungsgemäß*  nicht  so  selten  bei  der 
Gicht  Vorkommen. 

Ueber  alimentäre  Glykurie  bei  Alkaptonurie  habe  ich  nichts 
in  Erfahrung  bringen  können.  — Ein  Fall  von  Phosphaturie  von 
mir  beobachtet:  100  Dextrose,  geringe  Steigerung  der  Harn- 
menge, keine  Zuckerausscheidung.  — Tintemann  fand,  daß 
die  Pentosuriker  nicht  mehr  vom  zugeführten  Traubenzucker  aus- 
scheiden,  als  normale  Menschen;  vielleicht  ist  eine  Vermehrung 
der  Pentosen  an  diesen  Tagen  da.  Luzzatto,  Brat,  Bial, 
Chobola,  JBlumenthal,  Erben,  Cassierer  und  B a m - 
berge  r sahen  nach  Dextrosezulage  weder  eine  Ausscheidung 
solcher,  noch  eine  Vermehrung  der  Pentosen  bei  essentieller 
P'entosurie.  In  anderen  Fällen  wurde  die  Probe  nicht  gemacht. 
Positiv  war  sie  nur  im  Falle  von  Kaplan.  — Bei  den  von  mir 
beobachteten  Kranken  mit  zeitweiser  Heptosurie  führten  auch 
150  g gewöhnlicher  Dextrose  nicht  zu  alimentärer  Glykurie.  — 
Diabetes  insipidus  ist  kein  einheitliches  Krankheitsbild;  es  ist 
kein  Wunder,  wenn  er  sich  der  Colra  Eschen  Probe  gegenüber 
nicht  einheitlich  verhält.  Oordt,'  Lievin,  Kraus,  vermißten 
die  alimentäre  Glykurie  in  einigen  Fällen,  Pfibram  sogar  in 
10  ohne  Ausnahme.  Senator,  Kraus  und  Ludwig,  Moritz, 
fanden  sie.  Am  interessantesten  ist  der  Fall  von  French  und 
Ticehurst,  der  beim  Diabetes  traumaticus  geschildert  wer- 
den soll. 

Ehe  wir  uns  dem  Verhalten  Zuckerkranker  gegen  eingegebene 
Dextrose  zuwenden,  müssen  wir  uns  mit  der  Frage  beschäftigen, 
wie  sich  Personen  zur  alimentären  Glykurie  verhalten,  bei  denen 
aus  irgend  einem  Grunde  eine  besondere  Neigung  dazu 
zu  erwarten  ist,  ohne  daß  sie  eigentlich  Diabetiker  sind.  Daß 
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Diabetes  melitus  eine  eminent  erbliche  Krankheit  ist,  ist  zweifellos, 
immerhin  sind  die  Angaben  über  alimentäre  Glykurie  naher  .Ver- 
wandter von  Diabetischen  noch  sehr  spärlich.  Jastrowitz  ver- 
neint in  einer  kurzen  Diskussionsbemerkung  die  Frage;  er  'hat 
bei  Nachkommen  Diabetischer  bis  zum  26.  Lebensjahre  vielfach 
die  Probe  gemacht,  aber  kein  positives  Resultat  bekommen.  Lo- 
ra n d bejaht  sie,  er  hat  nach  reichlicher  Zucker-  und  Kohlehydrat- 
zufuhr bei  Verwandten  von  Zuckerkranken  oft  Glykurie  beobachtet. 
Praktisch  und  theoretisch  nicht  weniger  wichtig  sind  aber  Un- 
tersuchungen bei  Personen,  die  gelegentlich  einmal  vor  längerer 
Zeit  vorübergehend,  ohne  besondere  Beschwerden  zu  haben, 
Zucker  ausschieden,  dann  wieder  entweder  nachweislich  zucker- 
frei wurden,  oder  durch  dauerndes  Wohlbefinden  bei  unbeschränk- 
ter Lebensweise  zeigten,  daß  sie  wenigstens  frei  von  schwerer 
Krankheit  waren. 

Von  besonderem  Interesse  sind  die  Untersuchungen,  die  Bar- 
ringer und  Roper  an  Leuten  Vornahmen,  bei  denen  nach 
gemischter  Diät  6 Jahre  zuvor  anläßlich  der  Untersuchung  für 
die  Lebensversicherung,  Zucker  in  Mengen  von  nicht  über  1 o/o 
gefunden  worden  war.  24  konnten  sie  näher  beobachten,  von 
25  nur  feststellen,  daß  sie  noch  lebten,  und  von  diesen  wieder 
konnten  sie  sich  durch  Augenschein  überzeugen,  daß  sie  gut 
aussahen.  Bei  acht  Personen  war  auf  Zucker  schon  vor  der 
Lebensversicherungsuntersuchung  aber  mit  negativem  Erfolg  ge- 
prüft worden,  bei  5 war  er  schon  früher  nachgewiesen  worden, 
die  andern  waren  nicht  untersucht.  Sieben  Patienten 
hatten  Zucker  bei  weiteren  Untersuchungen  nach  der  ersten  durch 
die  Lebensversicherung,  bei  17  war  später  mit  negativem  Erfolg 
gesucht  worden.  Die  Leute  gaben  an,  zur  Zeit  der  Lebensver- 
sicherungsuntersuchung keine  besonders  kohlehydratreiche  Diät 
genommen  zu  haben.  Der  Nachweis  der  Glykose  wurde  vom 
Chemiker  der  Versicherung  einwandfrei  erbracht.  Von  den  unter- 
suchten Personen  fanden  Barringer  und  Roper  alle  bis  auf 
zwei  in  vorzüglichem  Befinden:  1 hatte  [Nephritis,  1 Tabes.  Von 
den  anderen  hatten  9 an  Gewicht  zugenommen,  9 waren  gleich 
geblieben,  2 hatten  an  Gewicht  verloren.  Von  den  Patienten, 
die  vor  der  Lebensversicherungsuntersuchung  Zucker  gehabt  hat- 
ten, hatten  zwei  zur  Zeit  der  Untersuchung  durch  Bar  ringer 
und  Roper  noch  Diabetes,  der  sich  aber  nur  durch  Glykurie 
verriet.  Zwei  von  denen,  die  erst  bei  der  Lebensversicherungs- 
untersuchung Zucker  gehabt  hatten,  waren  ebenso;  die  andern 
verhielten  sich  normal.  — 18  Patienten  erhielten  nüchtern  100  g 
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Glykose,  zwei  davon  schieden  spontan  g^eringe  Ziickermeng’en 
aus.  Diese  Zuckerausscheidung  wurde  durch  die  Zuckergabe  nicht 
sehr  stark,  aber  deutlich  vermehrt.  Von  den  anderen  zeigte  der 
Harn  nach  der  Zuckergabe  zweimal  gar  keine  Beeinflussung, 
sechsmal  Linksdrehung,  neunmal  Rechtsdrehung,  reduzierte  zehn- 
mal, gab  zwölfmal  Osazone;  zweimal  bestand  übrigens  erst  Rechts- 
drehung, dann  Linksdrehung.  — Ferner  gaben  B a r r i n g e r und 
R o p e r 10  Studenten  je  100  g Rohrzucker  nach  dem  ersten  Früh- 
stück. Der  Harn  drehte  dann  stets  links  und  auf  die  Anwesen- 
heit von  Dextrose  in  demselben  konnte  nur  daraus  geschlossen 
werden,  daß  er  nach  der  Vergärung  ein  wenig  stärker  links 
drehte.  Auf  Invertzucker  wurde  zweimal  mit  negativem  Resultat 
geprüft,  die  Seliwanoff sehe  Probe  wurde  nur  einmal  erhalten. 

, — Nun  gaben  die  Verfasser  auch  den  obengenannten  Personen 
je  IOC  g Rohrzucker  wie  den  Studenten  und  sahen : bei  vier  ali- 
mentäre Glykurie  (das  waren  die  Diabetiker),  bei  fünf  geringe 
Mengen  von  Zucker  (0,1' — 0,4  o/o),  zwei  hatten  unfeststellbare 
Spuren,  sieben  hatten  gar  keinen  Zucker.  Eine  Person  hatte  den 
Versuch  nicht  mitgemacht,  ihr  Harn  war  aber  seit  der  Lebens- 
versicherungsuntersuchung stets  normal  gewesen,  sodaß  auch  sie 
als  normal  gelten  konnte.  Die  linksdrehende  Substanz  war  aller 
Wahrscheinlichkeit  nach  Glykuronsäure,  da  sie  mit  BiaFschem 
Reagens  ein  positives  Resultat  gab  und  nicht  gor.  Am  meisten 
Zucker  wurde  zwei  Stunden  nach  der  Glykoseziifuhr  entleert.  • 

Barringer  und  Ro  per  führen  dann  die  Versuche  ameri- 
kanischer Lebensversicherungsgesellschaften  an,  die  zeigen,  daß 
von  19  Personen,  die  wegen  Verdachts  auf  Glykurie  100  g Dex- 
trose oder  Rohrzucker  zu  ihrer  gewöhnlichen  Nahrung  erhalten 
hatten,  3 — 4 Stunden  nach  der  Gabe  sieben  über  0,2  o/o  Zucker 
im  Harn  hatten,  daß  aber  12  zuckerfrei  waren.  Es  ist  nun  merk- 
würdig, daß  gerade  diese  sieben  mehrere  Wochen  nach  der  ersten 
Entdeckung  des  Zuckers  in  Untersuchung  kamen,  während  die 
zuckerfreien  12  wenige  Tage  nach  der  ersten  Untersuchung  die 
Probe  machten. 

Verfasser  kommen  zu  dem  Schluß,  daß,  wenn  ein  Patient 
Zucker  im  Harn  einmal  gezeigt  hat.  Ohne  daß  übertriebener  Genuß 
von  Süßigkeiten  voranging,  man  ihn  auf  beschränkte  Diät  setzen 
muß.  Wenn  dann  die  Reaktionen  noch  positiv  sind,  soll  man 
mit  der  Diätbeschränkung  fortfahren,  auch  wenn  nur  alimentäre 
Glykurie  besteht.  Man  muß  die  Probe  auf  alimentäre  Meliturie 
zeitweise  wiederholen.  Zuckerfrei  gewordene  Diabetiker,  denen 
man  Dextrose  gibt,  scheiden  entweder  zwar  relativ  viel  von  der 
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gegebenen  Menge  aus,  aber  doch  absolut  weniger  als  diese,  oder 
sie  scheiden  mehr  aus  als  diese  (Pavy  und  Haie  White  haben 
auf  das  letztere  Verhalten  aufmerksam  gemacht).  Diabetiker,  die 
noch  Glykuriker  sind,  antworten  auf  Zuckerdarreichung  bekannt- 
lich mit  Steigerung  der  Ausscheidung,  auch  hier  kann  die  Zunahme 
der  Ausscheidung  mehr  betragen  als  gegeben  wurde.  In  anderen 
Fällen  fließt  der  Zuckerüberschuß  glatt  ab.  Seltene  Ausnahmen, 
in  denen  die  Zuckerausscheidung  durch  Kohlehydratzufuhr  unbe- 
einflußt blieb,  werden  später  besprochen. 

Diabetes  mellitus:  Worm-Müller  gibt  an:  bei 

Diabetikern  leichten  Grades  geht  die  Traubenzuckerausscheidung 
im  wesentlichen  auf  dieselbe  Art  und  Weise  vor  sich  wie  beim 
Gesunden.  Sie  ist  schnell  im  Laufe  einiger  Stunden  beendigt 
und  der  quantitative  Unterschied  ist  keineswegs  konstant  und 
durchgreifend,  wenn  nur  die  Kost  nach  Möglichkeit  frei  von 
Kohlehydraten  gehalten  wird.  Allerdings  ist  der  Bruchteil  des 
ausgeschiedenen  Traubenzuckers  bei  Diabetikern  größer,  als  bei 
Gesunden.  Die  Ausscheidung  erfolgt  in  beiden  Fällen  inner- 
halb der  ersten  3 Stunden.  Als  Illustration  führe  ich  den  Fall 
von  Lindemann  und  May  an,  bei  dem  sie  die  Verwertung 
der  Rhamnose  probierten:  ehe  sie  die  Pentosen  gaben,  gaben 
sie  einmal  dem  damals  zuckerfreien  Diabetiker  100  g Dextrose 
in  5 Portionen  über  den  Tag  verteilt;  darnach  wurden  5 — 8 g 
Zucker  ausgeschieden  und  noch  am  nächsten  Tag  war  Glykurie 
da.  Auf  200  g Dextrose,  die  in  2 Portionen  gegeben  wurden, 
schied  der  Kranke  53  g Dextrose  am  gleichen  Tag  aus  und  hatte 
noch  einige  Tage  Spuren  von  Zucker  im  Harn.  Klassische  Bei- 
spiele für  die  beiden  anderen  Möglichkeiten  gibt  v.  Noorden 
in  seinem  Buch  p.  91.  Betont  sei,  daß  Worm-Müller  angibt, 
daß  der  Körper  es  wesentlich  schlechter  verträgt,  wenn  man 
seine  Glykosetoleranz  durch  Zufügen  von  Glykose  zur  Maxi- 
maldose überschreitet,  als  wenn  man  Lävulose  zur  Maximaldose 
Traubenzucker  zufügt.  — Troje  hat  aber  sehr  sorgfältige 
langdauernde  (Versuche  mit  Dextrosezulage  bei  Diabetikern  ge- 
macht und  gefunden,  daß  sie  nicht  mehr  Zucker  ausscheiden, 
als  der  Zufuhr  entspricht.  Man  muß  dabei  berücksichtigen,  daß 
sie  1)  wohl  an  einem  Tag  etwas  mehr  ausscheiden,  als  sie  be- 
kommen haben,  daß  aber  dieses  Plus  auf  eine  Ueberlastung  an 
den  Vortagen  bezogen  werden  kann,  2)  unter  Umständen  neben 
einer  Zulage  an  rohem  Zucker  an  manchen  Versuchstagen  auch 
eine  Zulage  an  Zucker  im  Fleisch  bekommen,  die  Schuld  an 
der  Mehrausscheidung  sein  kann.  — Zu  1)  ist  aber  zu  sagen, 
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daß  es  wohl  möglich  und  denkbar  ist,  daß  die  Kranken  den 
vorher  aufgespeicherten  Zucker  behalten  hätten,  wenn  sie  nicht 
das  Plus  an  Zucker  noch  weiter  genommen  hätten.  Wenn  Troje 
aber  nur  geringe  Zuckermengen  zuführte,  konnte  er  in  manchen 
Fällen  eine  Besserung  der  Zuckerassimilation  beobachten.  — Dex- 
trose wird  übrigens  von  Diabetikern  durchaus  nicht,  immer 
schlechter  als  Amylum  vertragen  (I.  Strauß).  Bei  einem  Fall 
von  Ophthalmoplegia  bilateralis  chronica  fand  dieser  Autor,  daß 
die  Kohlehydratausscheidung  auch  bei  einer  Diät  stieg,  die  an 
das  Assimilationsvermögen  nur  geringe  Anforderungen  stellte. 
Troje  beobachtete  mehrere  Fälle  von  selbst  schwerem  Diabetes, 
bei  denen  100  g Dextrose  ohne  Meliturie  vertragen  wurden. 
Külz  sah  1 Diabetiker,  der  auf  50  g Dextrose  zuckerfrei  blieb. 
I.  Strauß  konnte;  "einem  an  intermittierendem  Diabetes  bei 
Enzephalomalazie  leidenden  Manne  200  g Glykose  gelegentlich 
auf  einmal  zuführen,  ohne  daß  es  zu  Glykurie  gekommen  wäre 
oder  ihm  neben  200  g Brot  noch  100  g Dextrose  zu  im  übrigen 
strenger  Diät  geben.  — Durch  200  g 'Dextrose  wurde  bei  18  gly- 
kurischen  'Schwangeren  Ludwig’s  die  schon  bestehende  ge- 
ringe Glykurie  gesteigert,  im  höchsten  Fall  um  4,89  g Dextrose. 

Astheniker  im  Sinne  Stilleres  neigen  nach  Graul  zur 
alimentären  Glykurie;  sie  können  schon  nach  50  g Dextrose 
solche  ausscheiden. 

Nerven:  Traumatische  Neurose:  Als  zu  Anfang  der  90er 
Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts  die  Probe ’C  o 1 r a tN  auf  Glykurie 
sich  einzubürgern  begann,  erregte  das  Vorkommen  alimentärer 
Glykurie  bei  traumatischer  Neurose  um  so  berechtigteres  Auf- 
sehen und  desto  leichter  verständliche  Freude,  als  chronologisch 
diese  Beobachtung  mit  der  Durchführung  der  Gesetze  über 
soziale  jFürsorge  zusammenfiel  und  man  so  ein  sicheres  Hilfs- 
mittel bei  der  Diagnose  der  sich  mit  begreiflicher  Schnelligkeit 
in  der  arbeitenden  Bevölkerung  ausbreitenden  Modekrankheit  zu 
haben  glaubte,  v.  Jaksch,  v.  Strümpell,  H.  Strauß,  beob- 
achteten, daß  Personen  mit  traumatischer  Neurose  öfter  Zucker 
auf  die  üblichen  Mengen  ausscheiden,  als  Gesunde.  Unter  80 
Fällen,  die  H.  Strauß  untersuchte,  war  bei  etwa  -/g  das  Resultat 
positiv.  Nun  rechnete  er  die  von  Geelvink,  Oordt,  Neu- 
mann, Arndt  zusammen  und  erhielt  so  nochmals  fast  80  Fälle 
und  merkwürdigerweise  wieder  bei  Vs  derselben  war  alimentäre 
Glykurie  festgestellt  worden.  Er  gibt  an,  daß,  wenn  traumatische 
Neurastheniker  längere  Zeit  in  Krankenhauspflege  ihre  Ruhe  ha- 
ben, die  Probe  negativ  wird.  Sie  ist  übrigens  in  der  Mehrzahl 
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der  Fälle  nicht  so  konstant  bei  wiederholten  Versuchen,  als  bei 
echten  Diabeteskandidaten.  Qeelvink,  Mendel,  J.  Strauß 
sprachen  der  Probe  diagnostischen  Wert  ab.  Lievin  glaubte  zu 
bemerken,  daß  die  traumatischen  Neurotiker  zwar  nicht  öfter 
alimentäre  Glykurie  bekommen,  als  normale  Menschen,  daß  sie 
aber  vielleicht  doch,  wenn  sie  Zucker  ausscheiden,  dann  eine 
größere  Menge  als  jene  eliminieren,  v.  Oordt  konnte  nicht  ein- 
mal dies  bestätigen;  bei  ihm  hielten  die  Traumatiker  in  Bezug 
auf  Zuckerausscheidung  die  Mitte  zwischen  Neurasthenie  und 
Hysterie.  — Manche  der  positiv  reagierenden  Fälle  tun  dies  gar 
nicht  auf  Grund  der  genannten  Erwartungsneurose,  'sondern  die 
Glykurie  ist  auf  das  Trauma  selbst  zurückzuführen.  Allmählich 
ist  es  über  die  Probe  auf  .alimentäre  Glykurie  bei  traumatischer 
Neurose  still  geworden. 

Hysterie:  Sehr  wechselnd  ist  das  Verhalten  Hysterischer. 
An  manchen  Tagen  haben  sie  Glykurie,  an  anderen  nicht.  So 
läßt  sich,  wenn  die  hysterischen  Symptome,  z.  B.  Spasmen,  weg 
sind,  oft  keine  alimentäre  Meliturie  hervorrufen.  (v.  Oordt). 
Auch  bei  sehr  schweren  Fällen  läßt  sie  sich  gelegentlich  nicht 
auslösen,  andererseits  war  dies  manchmal  noch  möglich,  nachdem 
der  Zustand  sich  schon  gebessert  hatte.  Bei  hysterischen  Krämp- 
fen hat  Arndt  nur  zweimal  unter  17  Fällen  alimentäre  Glykurie 
beobachtet.  Kraus  und  Ludwig  fanden  bei  einer  hysterischen 
Köchin  mit  sehr  großer  Harnmenge  auf  150  g reinen  Trauben- 
zuckers : 4,97  im  Urin.  Rosenberg  berechnete  aus  den  Arbeiten 
von  Mendel  und  Goldshmith  eine  Häufigkeit  der  Zucker- 
ausscheidung von  10,5  o/o.  Die  Angaben  über  alimentäre  Glykurie 
bei  Hysterischen  scheinen  mir  sehr  mangelhaft.  Die  Autoren  ar- 
beiten da  mit  Eindrücken,  die  sie  entweder  selbst  aus  einigen  we- 
nigen Versuchen  sich  gebildet  oder  aus  der  gerade  auf  diesem  Ge- 
biet recht  lückenhaften  Literatur  gewonnen  haben.  Von  32  Neu- 
rasthenikern und  Hypochondern  hatten  4 (12,5  o/o)  ein  positives 
Resultat  (H.  Strauß),  unter  6:3  (J.  Strauß).  Bei  gewöhnlicher 
Neurasthenie  fand  Lievin  die  alimentäre  Glykurie  nicht  öfters, 
als  bei  Gesunden;  Rosenberg  in  7,1  o/o  der  Eälle. 

Neuralgien:  Bei  3 von  41  Ischiatikern  war  nach  H.  Strauß 
auf  der  Höhe  des  Anfalles  die  Probe  positiv,  nachher  wurde  der 
Erfolg  negativ,  wie  bei  den  übrigen.  — Bloch:  1 Ischias  positiv, 
1 traumatische  Neuritis  negativ,  1 Kardialgie  negativ. 

Hirnkrankheiten:  Bei  Atrophia  cerebri  mit  Nephritis  chronica 
war  das  Resultat  in  einem  Eall  positiv  (Bloch).  H.  Strauß  gab 
einem  Apoplektiker  zwei  Tage  nach  dem  Insult  100  g Dextrose, 
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der  Kranke  schied  Zucker  aus,  mehrere  Wochen  später  aber  kam 
es  nicht  mehr  dazu.  Dagegen  fand  Strasser  Herabsetzung  der 
Toleranz  auch  bei  alten  Apoplektikern.  Möglich  ist,  daß  hier 
auch  das  Alter  der  Kranken  allein  eine  Rolle  spielt.  Bloch 
hatte  in  drei  Fällen  negativen  Erfolg.  Lues  cerebri  reagierte 
positiv  auf  die  Probe,  wie  ja  nach  v.  Jaksch  besonders  diffuse 
Hirnkrankheiten  (vor  allem  Syphilis)  das  Auftreten  des  Zuckers 
bedingen.  Hirndruck  schädigt  die  Zuckertoleranz  nicht  (Oordt, 
H.  Strauß,  Lievin),  einerlei,  ob  er  nun  schnell  oder  langsam 
sich  entwickelt  (Bloch).  Es  handelt  sich  hier  um  Hirntumoren, 
von  denen  nur  1 (Bloch)  mit  alimentärer  Glykurie  einherging 
(es  mag  wohl  auch  auf  den  Sitz  der  Geschwulst  viel  ankommen). 
Eine  Embolie  an  der  Hirnbasis  setzte  die  Zuckertoleranz  enorm 
herab  (Bloch).  Ein  Eall  von  Erkrankung  der  Medulla  oblongata 
gab  negatives  Resultat  (Chvostek).  Ein  großer  Tumor  in  der 
Gegend  der  Hypophysis  gab  keine  alimentäre  Glykurie  (Falta, 
Newburgh  und  Nobel). 

Rüdkenmark : Rückenmarkskrankheiten  disponieren  im  all- 
gemeinen offenbar  nur  wenig  zu  alimentärer  Glykurie  (Strasser). 
Drei  multiple  Sklerosen  gaben  negatives  Resultat,  1 Myelitis  trans- 
versa desgleichen  (Bloch).  J.  Strauß  vermißte  die  alimentäre 
Glykurie  ausnahmslos  in  6 Fällen.  Bloch  konnte  sie  auch  mit 
großen  Zuckerdosen  bei  zwei  Tabetikern  nicht  erzielen,  sah  aber 
in  einem  Fall  wenigstens  Vermehrung  der  Diurese,  des  ferneren 
fand  sie  Joseph  Mayer  einmal,  Fischer  neben  Tachykardie 
einmal.  Bei  dem  Pentosuriker  mit  Tabes  von  Kaplan  bewirkte 
der  Versuch  gleich  eine  mehrtägige  Glykurie.  Bei  einem  Ta- 
betiker von  Kraus  und  Ludwig  wurde  die  schon  bestehende 
Glykurie  durch  Zuckerdarreichung  nicht  vermehrt.  In  drei  Fällen 
von  multipler  Sklerose  konnten  Falta,  Newburgh  und  Nobel 
keine  alimentäre  Glykurie  hervorrufen,  auch  nicht,  als  sie  dem 
einen  Atropin,  dem  anderen  Pilokarpin  gegeben  hatten,  der  dritte 
bekam  sie  auf  Thyreoidin.  Diese  Verfasser  erhielten  bei  Syrin- 
gomyelie und  Tabes  je  ein  positives  Resultat. 

Epilepsie:  Die  Epilepsie  sOheint  nach  den  Angaben  der  Li- 
teratur durchaus  nicht  zu  alimentärer  Glykurie  zu  führen.  Dafür, 
daß  sie  davon  abhält,  fehlt  noch  jeder  Anhaltspunkt.  J.  Strauß 
fand  bei  16  Fallsüchtigen  weder  vor  noch  nach  dem  Anfall  ali- 
mentäre Glykurie,  auch  Ge  elvi  nk  und  Arndt  ging  es  so. 
L e p i n e weist  ausdrücklich  darauf  hin,  daß  es  schwer  ist,  nach 
dem  Anfall  alimentäre  Glykurie  auszulösen,  was  vielleicht  auf 
Glykogenarmut  infolge  der  Krämpfe  zurückzuführen  sei.  Nach 
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F 1 o r e n c e und  Clement  aber  soll  die  Ausscheidung  des 
Zuckers  bei  Epileptikern  nur  verzögert  sein,  Bronikalium  macht 
die  Ausscheidungskur\e  der  des  Normalen  ähnlich.  Bellisori 
gibt  an,  daß  auch  schwere,  sich  häufende  Anfälle  die  zuckerzer- 
störende Kraft  des  Organismus  nicht  vermindern.  Bei  Chorea 
minor  ist  die  Toleranz  normal  (Strass  er). 

Geisteskrankheiten;  v.  Noorden  und  Bellisori 
halten  die  alimentäre  Glykurie  bei  Geisteskrankheit  für  selten. 
Es  kommen  oft  Täuschungen  durch  andere  reduzierende  Sub- 
stanzen vor.  Raimann  untersuchte  103  Patienten  und  fand: 
alimentäre  Glykurie  ist  schwer  hervorzurufen  bei  Idioten;  akut 
Maniakalischen.  Nieder  aber  ist  das  Assimilationsvermögen  bei 
seniler  Demenz,  akuten  Verwirrungszuständen  und  progressiver 
Paralyse,  ganz  besonders  aber  bei  Melancholikern  und  Alkohol- 
deliranten. Uebrigens  waren  unter  den  103  Patienten  14,  die 
Neigung  zu  dauernder  spontaner  Glykurie  hatten.  Er  schreibt  die 
geringe  Toleranz  in  einigen  Eällen  einer  Autointoxikation  zu. 
J.  Strauß  fand  in  28  Eällen  von  psychischer  Entwickelungshem- 
mung nur  zweimal  alimentäre  Glykurie  und  zwar  bei  nervösen  Er- 
regungszuständen, bei  einem  Idioten  beobachtete  er  sie  gerade 
solange,  als  dieser  sich  in  Aufregung  endogener  Natur  befand. 
Von  57  Progressivparalytikern  Arndfs  hatten  fünf  alimentäre 
Glykurie,  in  zwei  Eällen  vermißte  sie  Bloch,  in  10  Fällen 
J.  Strauß.  Pötzl,  Eppinger  und  Heß  untersuchten  Geistes- 
kranke unter  Zugrundelegung  der  Theorie  von  den  beiden  anta- 
gonistischen Systemen  der  vegetativen  Nerven:  Vagus  und  Sym- 
pathicus.  Die  ColratNche  Probe  bildet  hier  nur  ein  Glied  der 
Versuchsreihe,  die  im  übrigen  mit  Adrenalin  (subkutan  und  kon- 
junktival),  Pilokarpin,  Physostigmin,  Atropin  gemacht,  in  deren 
einem  Teil  auch  das  Blut  untersucht  wurde.  Bei  drei  Melancho- 
likern mit  angedeutetem  Basedow  war  kein  erregender  Einfluß 
des  Pilokarpins  zu  bemerken,  eine  nennenswerte  Beschleunigung 
der  Herzaktion  durch  Atropin  fehlte,  die  Assimilationsgrenze  für 
Traubenzucker  war  stets  auffallend  nieder  (unter  1,5  pro  1 kg 
Körpergewicht  nach  Raimann).  In  fünf  Fällen  waren  die  Vagus- 
mittel erfolglos,  die  alimentäre  Glykurie  nur  sehr  schwach,  aller- 
dings hatten  zwei  dieser  melancholischen  Frauen  auch  spontane 
Glykurie  gelegentlich.  In  einem  Fall  war  eine  geringe  Besserung 
ohne  Einfluß  auf  die  Neigung  zu 'Glykurie  oder  auf  das  Verhalten 
gegen  Atropin  oder  Pilokarpin.  In  einem  Fall  verschlimmerte 
sich  aber  der  psychische  und  somatische  Befund  und  trotzdem 
wuchs  die  Toleranz.  — Bei  drei  von  12  Altersmelancholikern  war 
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eine  deutliche  Adrenalinmydriasis  hervorzurufen.  Die  Neigung 
zur  alimentären  Glykurie  war  sehr  groß.  Es  handelte  sich  größten- 
teils um.  Frauen  in  oder  nach  der  Menopause.  Der  Vagus  war 
bei  ihnen  atonisch,  dagegen  der  Sympathicus  im  Stadium  derUeber- 
reizung;  die  Frauen  waren  sehr  mager.  Bei  zwei  Kranken  mit 
klimakterischer  Neurose  leichteren  Grades,  die  auch  mager  waren, 
waren  die  Verhältnisse  analog,  während  dieiFettkranken  gar  keine 
Extreme  der  autonomen  Systeme  nach  irgend  einer  Richtung 
boten.  Ein  Fall  von  depressivem  Wahnsinn  der  Paranojagruppe 
mit  starker  Abmagerung  zeigte  stärker  schwankende  aber  im 
allgemeinen  niedere  Toleranz,  gelegentlich  spontane  Glykurie. 
Durch  Adrenalin  wurde  dieselbe  verstärkt.  Bei  Spätkatatonie 
war  der  Vagus  übererregbar,  also  keine  Glykurie  auszulösen.  Die 
Verfasser  erklären  den  dauernden  Tiefstand  der  Assimilations- 
grenze bei  der  Melancholie  mit  überhaupt  gesunkenem  Vagus- 
tonus, die  Angstglykurie  aber  mit  einer  episodischen  Reizung 
beider  antagonistischer  Systeme  mit  Ueberwiegen  des  Sympathi- 
kus. Die  Angstmeliturie  entspricht  also  am  ehesten  der  Adrenalin- 
glykuiie.  Die  melancholischen  Phasen  der  periodischen  Psycho- 
sen, bei  denen  schon  mehrere  Krankheitsattaken  vorausgegangen 
waren,  weisen  durchaus  nicht  regelmäßig  jenen  Tiefstand  der 
Assimilationsgrenze  auf,  der  bei  den  Melancholikern  des  Rück- 
bildungsalters so  häufig  festzustellen  ist.  Bei  den  jugendlichen 
Individuen  dieser  Gruppe  wechselte  die  Assimilationsgrenze  etwa 
von  2,0  b'is  über  3,5  g.  Bei  einzelnen  Individuen  vorgerückten 
Alters  fand  sich  allerdings  eine  tiefliegende  Assimilationsgrenze, 
aber  nicht  bei  allen.  Nach  Raimann  ist  für  die  Degenerierten 
konstitutionelle  Hochlage  der  Assimilationsgrenze  charakteristisch. 
Die  relativ  hohen  Werte  während  der  Melancholie  können  noch 
immer  ein  Sinken  von  einer  konstitutionell  höher  liegenden  Ziffer 
bedeuten.  Ein  großer  Teil  der  Degenerierten  sind  Vagotoniker. 
Die  jungen  sind  durch  Pilokarpin  leicht  zu  beeinflussen,  die 
älteren  geben  die  Physostigminreaktion  leichter.  Die  Atropinreak- 
tion fällt  bei  solchen  Kranken  nicht  charakteristisch  aus.  Bei  Manien 
im  Lauf  echter  periodischer  Psychosen  alter  Leute  war  die  Assi- 
milationsgrenze in  zwei  Fällen  beidemale  tief,  diese  Fälle  gaben 
eine  negative  Pilokarpinreaktion.  Sehr  stark  war  aber  dies  bei 
Dementia  präcox.  Bei  einer  Kranken  war  im  depressiven  Stadium 
die  Assimilationsgrenze  nieder,  während  der  hypomanischen  Phase 
stieg  sie.  In  der  ersten  Phase  war  das  Pilokarpin  ohne  Erfolg, 
in  der  zweiten  aber  wirksam.  Eine  Patientin  zeigte  in  der  stärksten 
Melancholie  fehlende  Vagusreaktion  und  fehlendeSympathicusreak- 
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tion.  Allmählich  bildete  sich  ein  hypomanisches  Stadium  aus. 
Das  Körpergewicht  stieg.  Die  Toleranz  für  Traubenzucker  ging 
von  1,9  in  der  Melancholie  auf  2,96.  Der  Fall  wird  dadurch  be- 
sonders merkwürdig,  daß  bei  ihm  nicht  nur  starke  Erregbarkeit 
des  Sympathikus  (Adrenalinglykurie),  sondern  auch  Steigerung  des 
Vagustonus  (Erhöhung  der  Toleranz)  da  war.  Auch  die  Pilo- 
karpinreaktion war  sehr  stark.  Allmählich  ließ  die  Neigung  zu 
Anfällen  und  Krampfhusten,  die  im  hypomanischen  Stadium  da 
gewesen  war,  nach.  Der  Tonus  der  beiden  vegetativen  Systeme 
war  während  der  Manie  gleichzeitig  angestiegen. 

Muskeln:  Muskelatrophie  ist  ohne  Einfluß  auf  das  Zustande- 
kommen der  alimentären  Glykurie:  Beßler,  Bonnamo, 

Oordt,v.  Strümpell.  Bonnamo  gab  bis  zu  400  g Dextrose. 

Blut:  Anämie  verhindert  das  Zustandekommen  der  alimen- 

tären Glykurie  nach  v.  Strümpell,  Chlorose  nach  Grober. 
H.  Straußes  und  BlochN  Untersuchungen  lassen  erkennen,  daß 
sie  zum  mindesten  dieselbe  nicht  begünstigen.  Naunyn  aber 
spricht  von  eigenen  positiven  Beobachtungen  bei  -Chlorotischen 
und  verweist  noch  auf  Befunde  Nobecourfs  bei  rachitischen 
Kindern,  Bloch’s  (davon  konnte  ich  mich  nicht  überzeugen,  daß 
dessen  Angaben  als  Beweis  hier  herangezogen  werden  können) 
und  auf  die  Dissertation  von  Bouvrie,  aus  der  in  dieser  Hin- 
sicht gar  Nichts  hervorgeht  und  deren  Titel  außerdem  falsch 
zitiert  ist.  Natürlich  sind  da  nur  seine  eigenen  Befunde  wirk- 
lich unantastbar  und  wertvoll  (die  Zahl  ist  nicht  angegeben). 
Naunyn  erklärt  aber  noch  die  positiven  Ergebnisse  bei  anderen 
Krankheiten  und  Zuständen  für  bedingt  durch  Anämie,  z.  B.  bei 
Neurasthenie,  Hysterie,  Bleivergiftung.  — In  zwei  Fällen  von 
lienaler  Leukämie  unterblieb  auf  100  g Dextrose  die  Zuckeraus- 
scheidung (Bloch).  Nach  Ligatur  des  Ductus 'thoracicus  konnte 
Schlesinger  bei  Hunden  keine  alimentäre  Glykurie  hervor- 
rufen.  Ein  Gesunder  mit  hohem  Blutzuckergehalt  (von  0,13o/o) 
wurde  auf  100  g Dextrose  in  einem  ^Versuch  von  E.  Frank  nicht 
glykosurisch.  Bei  Infantilismus  mit  hämorrhagischer  Diathese 
war  weder  vor  noch  nach  Gebrauch  von  Schilddrüsentablettcn 
alimentäre  Glykurie  zu  erzielen  (F  a 1 1 a,  N e w b u r g h und 
Nobel). 

Haut:  Bei  Psoriasis  fand  Nagelschmied  achtmal  unter 
25  Fällen  auf  100  g Glykose  alimentäre  Meliturie  (drei  dieser  Fälle 
sind  nicht  ganz  einwandfrei).  Auch  Grube  beschrieb  einige 
Fälle  mit  positivem  Resultat,  das  Gegenteil  fand  W.  P i c k.  Von 
sonstigen  Hautkrankheiten  gaben  Nagelsclimied  Prurigo,  Pru- 
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ritus,  Furunkulose,  Krätze,  Dermatitis  herpetiformis  ausschließlich 
negative  Resultate.  Bei  Furunkulose  war  es  in  einem  Fall  von 
Joseph  Mayer  sehr  stark  positiv. 

Von  acht  Fällen  von  Rheumatismus  chronicus  v^'aren  drei 
positiv,  von  zwei  von  Arthritis  deformans  einer  positiv,  von  10 
Fällen  von  Karzinom  (ohne  spezielle  Angabe  der  Lokalisation) 
alle  10  negativ  (H.  Strauß).  Strümpell  sagt,  die  Probe  auf 
alimentäre  Glykurie  sei  negativ:  bei  Marantischen  und  chronisch 
Kranken.  In  drei  Fällen  von  Lungentuberkulose  war  die  alimentäre 
Glykurie  negativ  (Bloch).  Nobecourt  gab  ein&m  syphilitischen 
Kind  von  10  Monaten  40  g und  einem  von  14  Monaten  32  g 
Dextrose  und  erhielt  keine  alimentäre  Glykurie;  unter  12  rachi- 
tischen Kindern  erhielt  er  siebenmal  ein  positives  Resultat,  aber 
er  gab  Dosfn  bis  zu  64  g (letztere  bei  einem  Kind  von  2 Jahren). 

L ä V u 1 o s e. 

Ein  Hund  von  5 kg  verträgt  nach  Schlesinger  20  g .Lä- 
vulose  (4  g pro  1 kg  Körpergewicht).  Die  Hunde  vertragen  nach 
Schlesinger  Fruktose  überhaupt  schlechter  als  Dextrose.  Bei 
Zufuhr  per  os  tolerieren  männliche  Hunde  3,11,  weibliche  3,58 
Lävulose  pro  1 kg  Körpergewicht  (Quarta).  Die  Toleranz  bei 
gesunden  Kaninchen  scheint  zwischen  20  und  30  g zu  liegen. 
Der  Mensch  verträgt  1,9  pro  1 kg  Körpergewicht  nach  R o s s i. 
Johannsen,  Billström,  Heijl,  fanden,  daß  der  Mensch 
100  g ohne  Ausscheidung  zu  sich  nehmen  kann.  v.  Haläsz 
hält  Glykurie  nach  150  g für  selten,  v.  Noorden  gibt  als  Grenze 
120 — 150  g an. 

Subkutan  eingespritzt  vertragen  Frösche  0,0148  pro  1 kg 
(Sachs).  Von  10  g werden  beim  gesunden  Menschen  Spuren 
ausgeschieden  (Achard  und  Weil).  Voit  sah  nach  31  g bei 
einem  gesunden  Erwachsenen  nur  Spuren  in  den  Urin  über- 
gehen, nach  10  g bei  einem  Knaben  von  15  Jahren  1 g.  Nach 
Voit,  Achard  und  Weil  erscheint  subkutan  eingespritzte  Lä- 
vulose nicht  leichter  im  Harn  als  Dextrose. 

Pavy  injizierte  Kaninchen  Lävulose  in  die  Ohrvene.  Wenn 
er  4 g einspritzte  und  die  Tiere  (4)  sofort  tötete,  schwankten 
die  Blutzuckerwerte  zwischen  14,583  und  17,346  ®/oo,  die  Harn- 
zuckerwerte zwischen  0,5  und  1,6 »/o  der  injizierten  Menge  ohne 
Zusammenhang  mit  dem  Blutzuckerwerte.  Wenn  er  die  Tiere  (3) 
erst  nach  5 Minuten  tötete,  war  der  Blutzuckerwert  bereits  auf 
9,883— 10,56  o/oo  herabgegangen,  der  Harn  enthielt  3— 7, 7 o/o  des 
injizierten  Zuckers.  Nach  15  Minuten  (3  Tiere):  Blutzuckerwert 
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zwischen  7,222  und  7,500  o/ool  Harnzuckerwert  zwischen  12,5  und 
17,0o/o  der  eingespritzten  Menge.  1 Tier  gab  er  1 g,  tötete  es 
sofort:  Blutzuckerwert  war  6,481  ‘’/oo-  1 tötete  er  nach  5 Minuten: 
der  Blutzuckerwert  war  3,888  ®/oo,  im  Harn  waren  22,8ö/o  der 
eingespritzten  Menge.  1 Tier  tötete  er  erst  nach  15  Minuten : 
Blutzuckerwert  war  2,253  %ü,  Harnzucker  20,3o/o  der  Zufuhr. 
6 Tiere  tötete  er  nach  60  Minuten : Blutzuckerwert  schwankte 
zwischen  1,288  und  1,666  Harnzucker  zwischen  15,6 

und  28,6 o/o  der  Einfuhr. 

Lebensalter:  Rietschel  fand,  daß  Säuglinge  Lävu- 

lose  auch  in  den  kleinsten  Mengen  wieder  ausscheiden.  Er  hält 
es  nicht  für  ausgeschlossen,  daß  in  allen  Fällen,  wo  einfach  ohne 
Nachprüfung  die  Gegenwart  von  Traubenzucker  im  Harn  an- 
genommen wurde,  in  der  Tat  Fruktose  da  war.  Greise  neigen 
nach  Guerra-Coppioli  zu  alimentärer  Lävulosurie ; von  10 
Fällen  waren  bei  100  g 9 positiv;  von  10  Soldaten  10  negativ, 
4 von  7 Erwachsenen  (Poliklinikmaterial)  Landsberg’s  schieden 
auf  100  g Lävulose  solche  im  Harn  aus. 

Schwangerschaft:  Schröder  gab  150  g Lävulose  früh 
nüchtern,  danach  hatten  17  von  95 'Schwangeren  Linksdrehung 
bis  zu  lo/o,  15  hatten  dazu  noch  Albumen,  doch  ließ  sich  keine 
Beziehung  zur  Lävulosurie  feststellen.  Von  6 Kreißenden  be- 
kamen 3 alimentäre  Lävulosurie,  von  18  Wöchnerinnen  8.  Auch 
in  diesen  Fällen  war  die  Lävulosurie  unabhängig  von  der  Albu- 
minurie. Von  4 Patienten  mit  Schwangerschaftsniere  hatte  1 ein 
positives  Resultat,  von  9 Eklamptischen  ebenfalls  nur  1.  Von 
72  Schwangeren  R e i c h e n s t e i n^s  hatten  62  alimentäre  Lävu- 
losurie. Die  Neigung  dazu  dauerte  im  längsten  Falle  1/2  Jahr 
nach  der  Geburt.  Bei  Schwangeren  soll  man  nach  Baylac 
und  Arnold  die  Gravidität  unterbrechen,  wenn  sie  auf  60  g 
Lävulose  nüchtern  genommen  solche,  ausscheiden.  Hofbauer 
schließt  sich  dem  an.  Nach  Schröder  ist  bei  20o/o  der  Schwan- 
geren die  Lävulosetoleranz  herabgesetzt. 

Gifte:  Nebennierenextrakt  begünstigt  nach  Blum  und 

Zülzer  das  Entstehen  der  alimentären  Lävulosurie.  Hohlweg 
fand,  daß  nach  Lebergiften  die  Lävulosetoleranz  vermindert  ist. 
Er  verwendete  bei  Hunden  Toluilendiamin.  Bei  Kaninchen  erwies 
sich  dieses  Mittel  als  harmlos,  hatte  also  bei  diesen  letzteren 
Tieren  keine  Fruktosurie  im  Gefolge.  Suspensionen  von  Phosphor 
in  Oel,  subkutan  injiziert,  schädigen  die  Leber  und  setzen  die 
Lävulosetoleranz  herab.  Chloroformparaffinmischung  schädigt  die 
Leber  mancher  Kaninchen,  bei  manchen  nicht;  wo  sie  es  aber 
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tut,  ist  auch  die  Lävulosetoleranz  erniedrigt.  Schmitt  stellte 
dann  derartige  Versuche  an,  indem  er  sowohl  solche,  als  auch 
Bakteriengifte  auf  die  Tiere  einwirken  ließ.  Zum  Zweck  der 
Prüfung,  ob  das  Fieber  die  Ursache  sei,  steckte  er  die  Tiere  in 
den  Wärmeschrank,  die  Toleranz  war  dann  eher  erhöht  als  ver- 
mindert. Von  Bakteriengiften  verwendete  er:  Typhustoxin,  Alt- 
Lind  Neu-Tuberkulin.  Bei  allen  war  die  Toleranz  gegen  Lävu- 
lose  vermindert,  desgleichen  das  Glykogenbildungsvermögen ; nur 
bei  dem  Tier,  das  Alt-Tuberkulin  erhalten  hatte,  war  das  Glykogen 
vermehrt.  Bei  Alkoholismus  sah  v.  Haiäs  z einmal  alimentäre 
Lävulosurie  und  auch  alimentäre  Dextrosurie.  Raspide  fand 
alimentäre  Lävulosurie  bei  5 Alkoholikern  schon  nach  60  g;  der 
ausgeschiedene  Zucker  war  Lävulose.  (s.  a.  Schilddrüsengift!) 

Infektionskrankheiten:  Bei  Infektionskrankheiten  ist 

nach  R e b u n d y die  Lävulosetoleranz  herabgesetzt.  Schmitt 
fand,  daß  nach  der  Infektion  die  Toleranz  wieder  steigt.  Ana- 
tomisch fand  er,  abgesehen  von  den  Fettlebern  der  Phthisiker, 
nur  normale  Lebern.  Bei  systematischer  Untersuchung  konnte 
er  feststellen,  daß  die  Neigung  zur  Urobilinurie  mit  der  zur 
alimentären  Lävulosurie  gleichen  Schritt  hält.  Samberger 
hatte  diese  Frage  schon  bei  der  Syphilis  im  bejahenden  Sinne 
gelöst.  Es  wirken  nach  diesem  Autor  die  sekundäre  Syphilis 
und  das  Quecksilber  zusammen  ungünstig  auf  die  Leber  ein. 
Wenn  vorher  nur  Neigung  zur  Lävulosurie  da  war,  dann  kommt 
es  unter  dem  Einfluß  des  Medikaments  auch  noch  zur  Urobilinurie. 
Dies  erfolgt  in  der  Regel  später,  als  die  Neigung  zur  ersteren. 
Patienten,  die  von  Anfang  an  keine  Neigung  zur  alimentären 
Eruktosurie  hatten,  bekamen  sie  unter  dem  Einfluß  der  Queck- 
silberkur. Bei  einer  Pneumoniekranken,  die  ein  nicht  näher  zu 
erforschendes  reduzierendes  und  gärfähiges  aber  optisch  inak- 
tives Kohlehydrat  ausgeschieden  hatte,  bewirkten  100  g Lävu- 
lose eine  schwache  Reduktion  (Eigene  Beobachtung).  Nach  von 
Sabatowski  geben  die  akuten  Infektionskrankheiten  auf  der 
Akme  leicht  Lävulosurie:  Typhus  abdominalis,  exanthematius, 
Pneumonia  crupposa,  Erysipel,  Influenza,  Malaria,  Meningitis  cere- 
brospinalis, Syphilis  und  Rekurrens.  Bei  Blattern  hatte  Raspide 
in  allen  4 Eällen  mit  60  g Lävulose  negativen  Erfolg.  > 

Magen- Darm:  Bei  3 Magenkranken  konnte  v.  Haläsz 

mit  100  g Eruktose  ein  positives  Resultat  erzielen. 

Leber:  Nach  Unterbindung  des  Gallenganges  bei  Kaninchen 
fand  Hohlweg  eine  große  Neigung  zu  Lävuloseausscheidung. 
Die  Leber  war  bei  diesen  Tieren  bis  auf  1 Fall  glykogenhaltig 
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und  zwar  entsprach  die  Menge  des  Glykogens  der,  die  sich  bei 
gesunden  Kaninchen  findet.  — Hunde  mit  Eck’scher  Fistel  sind 
gegen  Fruktose  ganz  besonders  intolerant,  während  sie  alle  an- 
deren Zucker  wie  die  normalen  vertragen  (de  F i 1 i p p i).  Die 
Fruktosetoleranz  scheint  bei  Fröschen  ganz  allgemein  in  einem 
gewissen  Verhältnis  zur  Lebergröße  zu  stehen.  Bei  entleberten 
Fröschen  tritt  auf  Darreichung  fast  durchweg  erheblich  kleinerer 
Mengen  Lävulose,  als  vor  der  Entleberung  vertragen  wurden, 
solche  in  den  Harn  über  (Sachs).  — Derselbe  Autor  zeigte 
dann,  daß  bei  leberkranken  Menschen  alimentäre  Lävulosurie  be- 
steht, und  daß  der  eingeführte  Zucker  nur  als  Lävulose  ausge- 
schieden wird.  H.  Strauß  griff  dann  diese  Tatsache  auf  und 
ließ  sie  zunächst  in  den  Arbeiten  seiner  Schüler  weiterverfolgen; 
gewisse  iWidersprüche,  die  sich  gegen  seine  Angaben  erhoben, 
gelang  es  zu  entkräften;  das  einzige,  was  vielleicht  nicht  ganz 
richtig  an  seinen  Ausführungen  sein  dürfte,  ist  seine  absolute 
Verleugnung  alimentärer  Glykosurie  bei  Leberkranken.  Die  Krank- 
heit, bei  der  am  häufigsten  die  alimentäre  Lävulosurie  bis  jetzt 
gefunden  wurde,  ist  die  Leberzirrhose  und  zwar  sowohl  die 
atrophische,  als  auch  die  hypertrophische.  Bei  beginnenden  Fällen 
kann  nach  100  g Lävulose  die  Zuckerausscheidung  ausbleiben, 
bei  vorgeschrittenen  kann  schon  nach  35  g alimentäre  Fruktosurie 
auftreten  (v.  H a 1 ä s z).  Ferner  muß  man  Castaigne  bei- 
pflichten, wenn  er  meint,  daß  vorübergehende  Besserungen  und 
Krankheitsstillstände  bei  der  atrophischen  Leberzirrhose  das  Auf- 
treten der  Fruktose  im  Harn  verhindern  können.  Auch  wenn 
der  Zucker  langsam  genommen  wird  (im  Verlauf  einiger  Stunden 
100  g Lävulose  in  500  ccm  Wasser)  (F  e r r a n n i n i),  fällt  sie 
positiv  aus,  wenigstens  wird  eine  reduzierende  Substanz  ausge- 
schieden, die  sich  Fällungsmitteln  gegenüber  wie  ein  Kohlehydrat 
verhält.  Brüning  erzielte  in  10  von  11  Zirrhosen  ein  positives 
Resultat,  v.  H a 1 ä s z in  8 von  12,  Goodman  bei  20  Fällen 
ausnahmslos.  Landsberg  gibt  an,  daß  in  2 von  3 Fällen 
von  Leberzirrhose  mit  spontaner  Dextrosurie  die  alimentäre  Lävu- 
losurie positiv  war.  S a b a t o w s k i schreibt,  daß  sowohl  die 
atrophische,  als  auch  die  biliäre  Form  der  Leberzirrhose  regel- 
mäßig ein  positives  Resultat  geben.  Ein  leichter  Diabetiker  mit 
hypertrophischer  Leberzirrhose  schied  auf  100  g Lävulose  1 g 
reine  Fruktose  aus  (H.  Strauß).  Persönlich  beobachtete  ich 
in  4 Fällen  von  hypertrophischer  Leberzirrhose  selbst  alimen- 
täre Fruktosurie,  die  mit  auffallend  starker  Diurese  einherging. 
Hohlweg  fand  die  stärkste  Herabsetzung  der  Lävulosetoleranz 
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bei  Leberzirrhose,  Ikterus  katarrhalis,  Verschluß  des  Ductus 
choledochus  durch  Stein,  dagegen  fand  er  keine  bei  Verschluß 
des  Ductus  cysticus.  Bei  sekundärem  Leberkrebs  fand  sowohl 
Hohlweg,  als  auch  v.  Haläsz  entweder  gar  keine  oder  nur 
eine  geringe  Herabsetzung  der  Lävulosetoleranz.  v.  Haläsz 
fand  bei  einem  primären  Leberkrebs,  der  das  funktionierende 
Leberparenchym  bis  auf  etwa  ein  Fünftel  zerstört  hatte,  zwar 
keine  Zuckerausscheidung  auf  150  g Dextrose  oder  Laktose,  wohl 
aber  auf  35  g Fruchtzucker  Lävulosurie.  In  einem  anderen  Fall  von 
primärem  Leberkrebs  aber  war  auch  die  Probe  auf  alimentäreFruk- 
tosurie  negativ.  Eine  Potatrix  von  41  Jahren  mit  glatter  vergrößerter 
Leber  und  einem  Lungenspitzenkatarrh  schied  in  den  Versuchen 
von  V.  Haläsz  auf  100  g Lävulose  0,82  g Fruktose  und  auf 
150  Dextrose  1,12  Dextrose  im  Urin  aus.  v.  Haläsz  hält  den 
Ikterus  nicht  als  solchen  für  disponierend  zu  alimentärer  Lävu- 
losurie. Goodman  fand  ein  positives  Resultat  bei  Gallen- 
blasenkarzinom; dem  gegenüber  ist  zu  erwähnen,  daß  Hohl- 
weg wohl  bei  Abschluß  der  Gallenwege  durch  .Stein,  nicht  aber 
durch  Tumoren  alimentäre  Lävulosurie  erzielte.  Bei  Bergen- 
thal  kam  unter  7 Fällen  von  Cholelithiasis  einmal  keine  ali- 
mentäre Glykurie  vor,  zweimal  Spuren  Lävulose,  4 mal  deutlich 
positive  alimentäre  Lävulosurie,  in  2 Fällen  war  sie  bedeutend 
stärker  als  die  alimentäre  Dextrosurie,  in  einem  Fall  stieg  die 
Lävulosetoleranz  nach  der  Operation.  Bei  ganz  akuter  Chole- 
lithiasis scheint  alimentäre  Lävulosurie  fehlen  zu  können.  Einen 
derartigen  Fall  mit  positiver  alimentärer  Lävulosurie  und  nega- 
tiver alimentärer  Glykosurie  habe  ich  übrigens  gesehen:  er  betraf 
eine  28  jährige  Frau,  deren  Ikterus  unmittelbar  nach  Schmerzen 
in  der  Lebergegend  unter  Fieber  auftrat  und  nach  4 Tagen  völlig 
weg  war;  es  gingen  Steine  ab.  Es  wurde  zunächst  auf  Lävulosurie, 
dann  auf  Dextrosurie  geprüft,  im  2.  Versuch  war  kein  Fieber 
mehr  da.  Bei  Stauungsleber  ist  die  Toleranz  nur  wenig  herab- 
gesetzt (Hohlweg),  V.  S a b a t o w s k i und  Goodman  fanden 
gleiches  selbst  bei  vorgeschrittenen  Fällen.  Negativ  ist  die  Probe 
ferner  bei  Fettleber.  Ganz  vereinzelt  steht  der  Fall  von  Schle- 
singer da:  auf  100  g Lävulose  hatte  der  Patient  (Ikterus)  zu- 
erst Lävulosurie,  dann  Ausscheidung  von  Lävulose  plus  Dextrose, 
endlich  reine  Dextrosurie,  die  noch  2- Tage  dauerte.  De  Rossi 
stellt  aus  der  Literatur  75  Fälle  von  Leberkrankheiten  zusammen, 
bei  denen  nur  in  5 die  Probe  nicht  positiv  ausfiel.  Raspide 
gibt  an,  daß  bei  92<>/o  der  Leberkranken  die  Lävuloseprobe  positiv 
sei. 
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Pankreas:  Hunde,  deren  Pankreas  entfernt  ist,  vertragen 
Lävulose  sehr  gut;  sie  vermögen  noch  daraus  Leberglykogen 
zu  bilden  (Minkowski).  Nach  Abelmann  werden  höchstens 
geringe  Lävulosemengen  in  den  ersten  Harnportionen  entleert, 
dann  entweder  nichts  mehr  oder  die  Dextroseausscheidung  ist 
gesteigert.  H.  Strauß  sah  3 Fälle  von  Pankreaskrebs  mit  ali- 
mentärer Fruktosurie:  im  1.  bestand  chronischer  Choledochus- 
verschluß,  im  anderen  beträchtliche  Lebervergrößerung,  im  3.  Le- 
beratrophie bestätigt  durch  Autopsie.  Auch  Landsberg  er- 
wähnt 1 Patienten  mit  Pankreaskrebs  und  spontaner  Dextrosurie, 
bei  dem  auf  Lävulose  die  Seliwanoff sehe  Reaktion  stark  positiv 
wurde.  Der  Kranke  war  hochgradig  ikterisch  und  hatte  Gallen- 
steine. 

Nebennieren:  Ratten,  die  nur  noch  Nebennierensubstanz 
im  Leibe  haben,  ihrer  chromaffinen  Substanz  beraubt  sind,  kön- 
nen Lävulose  nicht  verwerten  (Schwarzer).  Raspide  er- 
zielte in  1 Fall  von  Addison  mit  60  g Lävulose  Zuckerausscheidung 
(Fruchtzucker). 

Schilddrüse:  Von  Schröders  Schwangeren,  die  po- 
sitive alimentäre  Lävulosurie  hatten,  hatte  eine  iVergrößerung  der 
Thyreoidea.  7 andere,  bei  denen  auch  darauf  geachtet  wurde, 
hatten  keine  Struma,  aber  so  und  soviele  mit  Struma  hatten  keine 
alimentäre  Lävulosurie.  Bei  einem  Mann  mit  Basedowoid  und 
Leberschwellung  (infolge  von  Malaria?)  fanden  Falta,  Njew- 
burgh  und  Nobel  zwar  alimentäre  Glykosurie  aber  keine 
alimentäre  Lävulosurie.  Eine  besondere  Neigung  zu  letzterer 
hatte  aber  eine  Basedowkranke  FaltaN;  sie  schied  auch  auf 
Dextrose  und  Galaktose  Zucker  aus,  aber  wesentlich  weniger 
als  auf  Fruktose. 

Hypophyse:  Bei  einem  Akromegalen  beobachtete  ich 

1902,  daß  er  auf  Darreichung  von  100'  g Lävulose  Glykosurie  be- 
kam. Lepine  hat  zwei  Fälle  beobachtet,  in  denen  Akromegale 
auf  Lävulosedarreichung  erst  Lävulose,  dann  Lävulose  plus  Dex- 
trose, dann  letztere;  ebenso  Schlesinger. 

Phosphaturie:  Bei  einem  Phosphaturiker  sah  ich,  daß 
er  auf  100  g Lävulose  keine  Zuckerausscheidung  bekam.  Dies 
ist  zu  beachten,  weil  in  den  beiden  Fällen  von  essentieller  Lävu- 
losurie, die  V.  Moraczewski  beobachtete,  auffallend  viel  Phos- 
phate ausgeschieden  wurden. 

Essentielle  Lävulosurie:  Die  essentielle  Lävulosurie 
kann  durch  Fruktosedarreichung  sowohl  gesteigert  werden  (Schle- 
singer, Borchardt,  Graul,  Neubauer,  Königsfeld, 
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Le  p ine  und  Boulud),  als  auch  unbeeinflußt  bleiben  (R  o s i n 
und  Laban,  Späth  und  Weil).  Neubauer  fand  eine  kon- 
stante Beziehung  zwischen  eingegebenem  und  ausgeschiedenem 
Fruchtzucker  in  seinem  Fall:  es  wurden  jeweils  ca.  16  o/oi  der  Ein- 
fuhr ausgeschieden. 

Essentielle  Rentosurie:  Bei  essentieller  Pentosurie 

fanden  Bial  und  Blumenthal,  Erben,  Blumenthal,  Luz- 
zatto  keinen  Einfluß  der  Lävulose  auf  die  Pentosenausscheidung. 
Ebensowenig  konnte  ich  bei  meiner  Patientin  mit  Heptosurie 
dieselbe  durch  Fruktosedarreichung  steigern. 

Blut:  Selbst  bei  starker  Vergrößerung  und  Veränderung  der 
Leber  tritt  bei  Leukämie  und  sekundären  Anämien  nur  ausnahms- 
weise alimentäre  Lävulosurie  auf  (Hohlweg). 

Bei  Ovarialkystom  sah  Goodman  in  einem  Fall  ein  nega- 
tives Resultat. 

Diabetes  mellitus:  Die  Autoren  sind  sich  alle  einig, 

daß  bei  dem  Pankreasdiabetes  Lävulose  in  gewissen  Mengen  unter 
allen  Umständen  vom  Körper  zurückbehalten  und  als  Glykogen 
und  zwar  anscheinend  als  gewöhnliches  Glykogen  angelegt  wird, 
nicht  nur  etwa  in  den  Muskeln,  sondern  auch  in  ider  Leber.  Nach 
H a y c r a f t wird  vom  Diabetiker  Lävulose  zu  etwa  59  o/o  als  Dex- 
trose ausgeschieden,  zu  5 o/o  als  Lävulose.  Palma  gab  100  g 
der  Diabetiker  schied  60,49  davon  als  Dextrose  aus.  50  g auf  den 
Tag  verteilt  wurden  nach  Bohland  ganz  behalten,  doch  hat 
dieser  nur  polarisiert.  Auch  Sabatowski  fand  in  20  Fällen, 
daß  Lävulose  von  Diabetikern  gut  vertragen  wurde.  Naunyn 
meint,  daß  Diabetiker  die  Fruktose  nur  vorübergehend  vertragen, 
wenn  sie  sie  in  drei  Portionen  über  den  Tag  werteilt  erhaltejn. 
Nach  5 — 6 Tagen  scheiden  sie  bis  zu  20  g Zucker  aus.  v.  J a k s c h, 
de  Renzi,  Reale,  Külz,  Grube,  Haie  White  empfehlen 
die  Lävulose.  Reichliche  Ausscheidung  von  Dextrose  aber  sahen 
Klemperer,  Leyden,  Borchardt,  Finkeistein,  von 
NoordenN  Empfehlung  der  Lävulose  ist  eine  äußerst  laue, 
Naunyn  verwirft  sie  so  gut  wie  ganz.  L e p i n e schließt  sich 
der  Erfahrung  Naunyn’san.  Graham  Lusk  hat  überhaupt 
keine  Ausnützung  des  Fruchtzuckers  in  einem  Fall  von  Diabetes 
gesehen.  Wie  man  sieht,  sind  die  Meinungen  geteilt,  doch  über- 
wiegen wohl  die  Stimmen,  die  angeben,  daß  Fruchtzucker  wenig- 
stens nach  längerer  Darreichung  fast  ebenso  auf  den  diabetischen 
Organismus  wirkt  wie  Glykose.  — Bei  drei  Diabetikern  wurde  von 
10  g Lävulose  subkutan  nichts  im  Harn  ausgeschieden  (Achard 
und  Weil).  — Subkutan  vertragen  entleberte  Frösche  Fruktose 
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schlechter  als  normale  Tiere  (Sachs).  — Die  Ursache,  weshalb 
Diabetiker  Lävulose  manchmal  vertragen,  sucht  Biedl  darin,  daß 
sie  nach  Henri  das  Invertin  hemmt. 

Diverse  Hexosen. 

Mannose:  Nach  Crem  er  geht  Mannose  reichlich  in  den 
Harn  über,  wenn  man  sie  hungernden  Kaninchen  selbst  in  kleinen 
Mengen  per  os  gibt.  C r e m e r hat  persönlich  3,36  bzw.  12,6  g 
Mannose  genommen,  ohne  daß  der  Urin  dann  reduziert  hätte. 
— Sie  wurde  von  Neuberg  und  P.  Mayer  zum  Gegenstand 
der  Untersuchung  des  Verhaltens  des  Organismus  gegen  optische 
Antipoden  benützt:  es  wurde  gefunden,  daß  nach  Darreichung 
von  je  10  g d-,  1-  und  i-Mannose,  sowohl  per  os,  als  subkutan 
und  bei  Verabfolgung  von  je  3 g der  drei  Zucker  intravenös  von 
der  d-Mannose  am  wenigsten,  von  der  1-Mannose  am  meisten  aus- 
geschieden wurde.  Die  d-Mannose  per  os  gegeben,  bleibt  über- 
haupt im  Körper.  Auf  Darreichung  von  1-Mannose  wurde  stets 
anscheinend  ein  Gemisch  von  1-Mannose  und  1-Glykose  gleich- 
zeitig ausgeschieden  und  zwar  mehr  1-Glykose  als  1-Mannose. 
Zufuhr  von  i-Mannose  hatte  die  Ausscheidung  einer  Mischung 
von  1-Mannose  und  i-Mannose  zur  Folge.  Nur  nach  der  intra- 
venösen Einspritzung  nehmen  die  Verfasser  an,  daß  ein  Gemisch 
von  i-Mannose  und  d-Glykose  ausgeschieden  wurde.  Die  drei 
Mannosen  sind  bei  Kaninchen  Glykogenbildner. 

Sorbose:  Bei  Zufuhr  von  0,25  und  1 g Sorbose  war  in 
den  Versuchen  von  Crem  er  Sorbose  im  Urin.  Sie  geht  schon, 
wenn  3 g vom  Menschen  eingenommen  werden,  zum  großen  Teil 
in  den  Harn  über  und  zwar  beginnt  die  Ausscheidung  schon  nach 
einer  Stunde  (Crem  er).  Von  10,152  Sorbose  werden  nach  in- 
travenöser Injektion  binnen  7^/^  Stunden  3,735  als  solche  aus- 
geschieden. 


H e p t o s e. 

Wohlgemuth  gab  einem  Kaninchen  von  2500  g Körper- 
gewicht 5 g a-Glykoheptose  das  Tier  schied  1,56  g der  Heptose 
aus.  Dasselbe  Tier  schied  auf  subkutane  Einspritzung  von  5 g 
2,44  aus ; auf  intravenöse  1,507. 

Rohrzucker. 

Nach  Hoppe-Seyler  liegt  die  Assimilationsgrenze  der 
Hunde  für  Rohrzucker  bei  200  g,  nach  Seegen  bei  100—120  g 
(doch  wurde  nach  der  letzten  Dose  schon  Invertzucker  ausgeschie- 


5Ö 


den),  nach  Rubner  bei  80 — 110  g,  nach  Hofmeister  bei 
3,6  pro  1 kg  Körpergewicht.  Nach  Rubner  führt  der  Rohrzucker 
bei  Hunden  im  Anfang  zu  alimentärer  Saccharosurie,  dann  zur 
Ausscheidung  von  Dextrose  neben  Saccharose,  weil  der  Körper 
mit  gespaltenem  Rohrzucker  dann  gesättigt  ist  und  die  Dextrose 
von  dem  nachkommenden  Rohrzucker  aus  demselben  herausge- 
drängt wird  (und  die  Lävulose ?).  Burgerhout  meint,  daß  Rohr- 
zucker leichter  und  in  größeren  Mengen  aus  dem  Körper  durch 
den  Urin  ausgeschieden  wird  als  Lävulose  und  Dextrose,  weil 
er  länger  als  solcher  im  Körper  bleibt,  vo^r  seiner  Verwendung 
erst  gespalten  werden  muß. 

Der  Mensch  verwertet  nach  Brocar  d:  75  g,  Achard  und 
Castaigne:  125 — 150  g,  Gentes:  140g,  v.  Noorden: 

150 — 200  g ohne  Zuckerausscheidung.  W o r m - M ü 1 1 e r,  L i n o s- 
s i e r und  R o q u e geben  an,  daß  schon  nach  50  g Saccharose 
Glykurie  vorkommt  (unter  29  Gesunden  fünfmal,  Linossier 
und  R o q u e),  andererseits  genügen  nach  den  beiden  letztgenann- 
ten Autoren  erst  350  g,  um  bei  allen  Versuchspersonen  Glykurie 
zu  bewirken  (18  Fälle).  — Rektal  eingegebene  Saccharose  fand 
Eich  hörst  mehrmals  im  Urin,  Schöpfer  aber  nicht.  Sub- 
kutan einverleibter  Rohrzucker  wird  nach  F.  Voit,  Achard  und 
Weil  quantitativ  ausgeschieden.  Neben  dem  Rohrzucker  treten 
zuweilen  noch  Trauben-  und  Invertzucker  im  Urin  auf,  auch  kom- 
men als  Ausscheidungsort  außer  dem  Urin  noch  die  Speichel- 
drüsen in  Frage.  Ueberhitzte  Tiere  zersetzen  nach  Hohlweg 
und  Voit  subkutan  eingespritzten  Rohrzucker  besser  als  nicht 
überhitzte.  Rohrzucker  ist  intravenös  eingespritzt  nicht  so  giftig 
als  Milchzucker  (Dastre,  Moutard-Martin  und  Rieh  et). 

Pavy  sah  bei  intravenöser  Einspritzung  von  Saccharose  als- 
bald sich  eine  gewaltige  Harnflut  einstellen.  Ganz  offenbar  strömt 
Blutzucker  in  die  Gewebe  und  umgekehrt  wird  das  Blut  durch 
Osmose  von  Wasser  aus  den  Geweben  verdünnt.  Die  Verdünnung 
des  Blutes  konnte  Pavy  durch  Hämoglobinbestimmung  feststellen. 
Der  Uebergang  des  Zuckers  in  den  Urin  vollzieht  sich  außer- 
ordentlich rasch. 

Der  Rohrzuckergehalt  des  Urins  betrug  nach  Einspritzung 
pro  1 kg  Tier,  wenn  4 g in  10  ccm  Wasser  gegeben  wurden: 

bei  sofortiger  Tötung  . . . zwischen  2,8  und  4,5"/o  der  eingespritzten  Menge 

bei  Tötung  nach  5 Minuten  zwischen  8,3  und  1 1 > der  eingespritzten  Menge 

bei  Tötung  nachl5  Minuten  zwischen  13,4  und  25  "/o  der  eingespritzten  Menge 
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wenn  1 g in  10  ccm  Wasser  gegeben  wurden: 
bei  sofortiger  Tötung  zwischen  ....  2,5  und  6,1  ®/o  der  eingespritzten  Menge 
bei  Tötung  nach  5 Minuten  zwischen  8,3  und  9,3"/o  der  eingespritzten  Menge 
bei  Tötung  nach  15  Minuten  zwischen  20,2  und26,2®/o  der  eingespritzten  Menge 
bei  Tötung  nach  60  Minuten  zwischen  80,0  und  82,87o  der  eingespritzten  Menge 

wenn  0,25  g in  10  ccm  Wasser  gegeben  wurden: 

bei  sofortiger  Tötung 4°/o  der  eingespritzten  Menge 

bei  Tötung  nach  5 Minuten  18,9"/o  der  eingespritzten  Menge 

bei  Tötung  nach  15  Minuten 9,2°/o  der  eingespritzten  Menge 

Vögel  scheiden  von  Rohrzucker  nach  intravenöser  Einspritzung 
nur  einen  Teil  aus  (Brugnola). 

Lebensalter:  Ein  17  jähriger  Knabe  soll  nachB  o u c h a r d 
(Traite  de  pathologie  generale  III.  p.  299)  an  mehreren  Tagen 
hintereinander  je  600  g Saccharose  vertragen  haben,  ohne  gly- 
kurisch  zu  werden.  Säuglinge  haben  nach  Nobecourt  keine  Nei- 
gung zu  Zuckerausscheidung  nach  Rohrzucker.  Nach  B r o c a r d 
führen  2,0 — 2,34  g Rohrzucker  bei  Säuglingen  im  ersten  Lebens- 
jahr zu  Zuckerausscheidung,  im  zweiten  und  dritten  Lebensjahr 
ist  dieser  Wert  2,4  pro  1 kg,  später  kann  er  unter  1,5  pro  1 kg 
heruntergehen,  zeigt  aber  außerordentlich  starke  Abweichung  nach 
oben. 

Schwangere  scheiden  nach  Brocard,  wenn  sie  viel 
Süßigkeiten  nehmen,  auch  Saccharose  im  Urin  aus.  Von  38 
Schwangeren  schieden  mehr  als  ein  Drittel  in  der  Untersuchung 
Reichenstein’s  Zucker  aus.  Nach  B o u v r i e scheinenSchwan- 
gere  noch  etwas  leichter  Rohrzucker  zu  eliminieren  als  Dextrose. 

Gifte:  Zwei  Alkoholiker  gaben  Gentes  positive  Reduk- 
tionsprobe, angewendet  wurden  140  g Rohrzucker  als  Sirup,  bei 
einem  Deliranten  reduzierte  der  Urin  darnach  nicht.  Andere 
Zuckerproben  wurden  nicht  gemacht.  B r u n e 1 1 e gibt  auf  Grund 
zahlreicher  Untersuchungen  an,  55  o/o  der  Bleivergifteten  geben 
auf  Saccharose  positive  Reduktionsprobe  im  Urin.  Er  glaubt, 
daß  Kombination  der  Alkohol-  mit  der  Bleiwirkung  die  Ursache 
sei,  weshalb  die  Glykurie  auch  nach  der  Bleikolik  bleibt.  Die 
Größenverhältnisse  der  Leber  sind  ohne  Einfluß  auf  das  Zustande- 
kommen der  Meliturie.  Bei  Bleiarbeitern  mit  Bleisaum  aber  ohne 
Vergiftungserscheinungen  konnte  Brun  eile  keine  Glykurie  ver- 
zeichnen. Er  betont,  daß  es  hauptsächlich  die  Dauer  der  Zeit 
ist,  die  die  Arbeiter  mjt  Blei  zu  tun  hattenj,  welche  das  Zu- 
standekommen der  Zuckerausscheidung  bedingt. 

Nach  Bierry  und  Mayer  scheiden  Hunde,  wenn  man 
ihnen  pro  1 kg  4 g Saccharose  gibt,  ausschließlich  Rohrzucker 
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aus,  hat  man  ihnen  aber  vorher  ein  hepatotoxisches  Serum  ein- 
gespritzt, so  ist  der  ausgeschiedene  Zucker  ein  Gemisch  von 
Saccharose,  Dextrose  und  Lävulose,  in  welchem  die  beiden  letzt- 
genannten vorherrschen. 

Infektionskrankheiten:  Grall  konnte  bei  Malariaka- 
chektikern mit  100 — 150  g Sirup  keine  alimentäre  Glykurie  her- 
vorrufen.  Aus  seiner  knappen  Angabe  ist  nicht  ersichtlich,  daß 
er  ausschließlich  an  Malariakranken  experimentierte  und  nicht 
auch  an  sonstigen  Tropenkranken. 

Nieren:  Bei  31  Patienten,  deren  Nieren  sich  bei  der  Probe 
mit  Phlorizin  und  Methylenblau  als  insuffizient  erwiesen  hatten, 
fehlte  auf  150  g Rohrzucker  die  Reduktion.  Von  17  Personen  mit 
gesunden  Nieren  hatten  10  keine,  7 starke  Reduktion  darnach 
(Mongour  und  Gentes). 

Magen-Darm:  Achard  und  Castaigne  sahen  bei 
Magen-  und  Darmkrankheit  erst  bei  Dosen  von  300 — 400  g Rohr- 
zucker Zucker  im  Urin,  einerlei,  ob  Leberstörungen  da  waren  oder 
nicht.  Cassaet  und  Mongour  fanden  bei  einem  fieberhaften 
Magen-  und  Darmkatarrh  (auf  200  g Zuckersirup  positive  alimentäre 
Glykurie.  Die  gallensauren  Salze  waren  vermehrt.  Bei  Verhin- 
derung der  Nahrungsaufnahme  durch  Krebs  oder  Verdauungs- 
störungen mußten  Achard  und  Castaigne  bis  zu  225  und 
300  g zurückgehen,  wenn  sie  alimentäre  Zuckerausscheidung  auf 
Rohrzucker  erzielen  wollten.  Es  ist  nicht  einwandfrei  ersicht- 
lich, ob  in  diesen  Fällen  nicht  Rohrzucker  als  solcher  ausgeschieden 
wurde,  der  natürlich  der  Reduktions-  und  Gärungsprobe  entging. 
Bei  Saccharosefütterung  an  Hunde,  die  vorher  zwei  Tage  ge- 
hungert hatten,  nachher  aber  gut  genährt  wurden,  fand  Seegen 
neben  Saccharose  auch  Invertzucker  und  zwar  letzteren  in  be- 
trächtlichen Mengen  im  Harn,  der  manchmal  links  drehte.  Ge- 
legentlich stieg  die  Gesamtzuckerausscheidung  auf  7 ^/o,  davon 
reduzierten  3 o/o. 

Leber:  Bierens  de  Haan  untersuchte  29  Patienten  mit 
Leberaffektionen  nach  Zufuhr  von  150  g Saccharose.  Der  Wert 
seiner  Untersuchungen  leidet  sehr  darunter,  daß  er  sich  begnügte, 
die  Reduktions-  und  Gärungsprobe  zu  machen,  nicht  aber  in  allen 
Fällen  polarisierte.  Es  mußte  ihm  also  die  Ausscheidung  von 
Rohrzucker  als  solchem  entgehen,  ebenso  ist  die  interessante  Frage, 
ob  Glykose,  Lävulose,  oder  Invertzucker  ausgeschieden  wurde, 
offen.  Bei  atrophischer  Zirrhose  war  nur  bei  einem  Fall  im  An- 
fangsstadium das  Resultat  negativ.  Bei  HanoFsciier  Zirrhose  wa- 
ren sieben  Fälle  positiv,  drei  Fälle  negativ,  bei  Lebervergrößerung 
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ohne  Aszites  und  ohne  Ikterus  waren  drei  Fälle  positiv,  ein  Fall 
negativ,  zwei  Fälle  von  Leberkrebs  mit  Ikterus  positiv,  zwei  Fälle 
von  Ikterus  catarrhalis  positiv,  ein  Fall  negativ,  zwei  nicht  näher 
bezeichnete  Fälle  von  Ikterus  waren  negativ,  ein  Fall  positiv; 
Lebervergrößerungen  ohne  Ikterus  aber  mit  Aszites  und  solche 
mit  Ikterus  aber  ohne  Milzvergrößerung  gaben  negatives  Resultat. 
Unter  anderem  ist  zu  bemerken,  daß  ein  Fall  von  hypertrophischer 
Zirrhose  mit  chronischem  Ikterus  zunächst  ein  negatives,  nach 
einer  Verschlimmerung  aber  e<in  positives  Resultat  gab.  Roger 
kam  es  vor  allem  darauf  an,  zu  zeigen,  daß  ein  Parallelismuis 
zwischen  Entgiftungsvermögen  und  der  Glykurie  der  Leber  be- 
steht, derart,  daß  bei  gutem  Entgiftungsvermögen  keine  alimentäre 
Glykurie  zustande  kommt,  diese  also  ein  Zeichen  böser  Vorbedeu- 
tung sei.  Es  geht  aus  seiner  Arbeit  aber  leider  nur  hervor,  daß  kein 
invertierter  reduzierender  Körper  bei  biliärer  Zirrhose  da  war.  Ich 
verweise  bezüglich  der  übrigen  ausländischen  Literatur  teils  auf  die 
Arbeit  von  Bierens  de  Haan,  teils  werde  ich  die  Fälle  in  der 
Folge  streifen.  Es  wird  wohl  auf  wenigen  Gebieten  der  Medizin, 
trotz  schon  bestehender  und  ausgearbeiteter,  einfacher,  zweckmäßi- 
ger Methoden  so  mangelhaft  gearbeitet  worden 'sein,  wie  auf  die- 
sem. In  71  Fällen,  die  Bierens  de  Haan  (die  Literaturangaben 
habe  ich  möglichst  ausgeführt  ins  Register  übernommen,  nachdem 
ich  mich  von  der  Richtigkeit  der  Angaben  de  Haan’s  überzeugt 
hatte),  z.  B.  zusammenstellt,  haben  35  ein  negatives  Resultat,  wenn 
aber  dieser  Autor  meint,  von  den  übrigen  33  Fällen  hätte  nur 
einer  ein  zweifelhaftes  Ergebnis,  dann  täuscht  'er  sich ; zweifelhaft 
sind  diese  Fälle  alle,  mit  Ausnahme  deren  von  Kraus  und 
Ludwig,  V.  J a k s c h und  Bloch  und  C o 1 a s a n t i,  die  aber 
sämtlich  nicht  hierher  gehören,  weil  die  Probe  bei  ihnen  nicht 
mit  Rohrzucker,  sondern  mit  Dextrose  bzw.  Laktose  gemacht 
wurde.  Mit  Fug  und  Recht  sagen  daher  v.  Noorden  und  Zül- 
zer,  daß,  streng  genommen,  nur  die  negativen  Resultate  Be- 
weiskraft haben.  Aber  auch  diese  Fälle  sagen,  wenn  nicht  polari- 
siert wurde,  nur,  daß  kein  Spaltungsprodukt  der  Saccharose  im 
Harn  war.  Von  20  Leberkranken  hatten  auf  100  g Saccharose 
15  reduzierende  Substanzen  im  Harn  (Baylac);  auf  Rohrzucker 
hat  er  gar  nicht  untersucht.  Bei  Ikterus  infectiosus  war  auf  140  g 
Saccharose  sechsmal  von  8 Fällen  das  Resultat  positiv,  nach 
Heilung  wurde  es  in  fünf  davon  negativ,  in  zwei  von  drei  Leber- 
krisen war  es  positiv,  nach  Heilung  negativ.  Bei  einem  Rezidiv 
wurde  es  einmal  wieder  positiv.  In  zwei  Fällen  von  Ikterus 
gravis  war  das  Resultat  positiv,  d.  h.  es  wail  Reduktion  da 
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(Gentes).  Auf  100  g fand  Castaigne  bei  schwerer  Fett- 
leber ein  positives,  unter  vier  atrophischen  Leberzirrhosen  ein 
negatives  und  in  vier  Fällen  von  sekundärem  Leberkrebs  vier 
negative  Resultate.  Auf  150  g fand  H.  Strauß  bei  8 Leber- 
kranken viermal  Lävulosurie,  einmal  Dextrosurie,  einmal  Saccha- 
rose. Cassaet  sah  bei  einem  Fall  von  Leberinsuffizienz  neben 
Vermehrung  der  gallensauren  Salze  auf  200 'g  Rohrzucker  Zucker- 
ausscheidung. Achard.und  Castaign  e gaben  neun  Leber- 
kranken mit  Urobilinurie  Rohrzucker,  bei  allen  reduzierte  dann 
der  Urin  stark.  — Brüning  gibt  an,  in  einigen  Fällen  auf 
Saccharose  bei  Leberkrankheit  Dextrosurie  beobachtet  zu  haben, 
in  denen  weder  alimentäre  Glykosurie,  noch  alimentäre  Lävulosurie 
erzielt  werden  konnte.  L i n o s s i e r schreibt,  das  einzige,  was 
er  bezüglich  der  Krankheiten  der  Leber  gefunden  habe,  sei,  daß 
bei  ihnen  alimentäre  Zuckerausscheidung  in  Zeiten  akuter  Ver- 
schlimmerung häufig  sei.  Ein  Potator  mit  Hepatitis  interstitialis 
chronica  schied  auf  Darreichung  von  150  g Rohrzucker  Rohr- 
zucker aus  (Sachs). 

Pankreas:  Nach  Pankreasexstirpation  konstatierten  de 

R e n z i und  Reale  bei  Hunden,  wenn  sie  nicht  spontan  glykurisch 
wurden,  gesteigerte  Neigung  zu  alimentärer  Saccharosurie.  Der 
zurückbleibende  Teil  des  eingegebenen  Rohrzuckers  ist  kleiner  als 
dem  Lävulosegehalt  des  zugeführten  Kohlehydrates  entspricht 
(A  b e 1 m a n n). 

Speicheldrüsen:  de  Renzi  und  Reale  fanden  bei 

Hunden  nach  Exstirpation  der  Speicheldrüsen,  soferne  diese  nicht 
unmittelbar  von  einer  spontanen  Glykurie  gefolgt  war,  eine  Herab- 
setzung der  Toleranz  für  Rohrzucker. 

Schilddrüse:  Blum  sah,  daß  ein  mit  Thyreoidea  ge- 

fütteter  Hund  auf  Verabfolgung  von  Rohrzucker  Lävulose  aus- 
schied. Nieprasch  k’s  Basedowkranker  hatte  auf  100  g Dex- 
trose keine,  wohl  aber  auf  100  g Saccharose  alimentäre  Dextro- 
surie. 

Gicht:  Linossier  und  Roque  fanden,  daß,  wenn  man 
Gesunden  Saccharose  in  größeren  Mengen  gibt,  als  sie  ohne 
Zuckerausscheidung  vertragen,  bei  manchen  schon  nach  kleinen 
Mengen  neben  dem  Rohrzucker  auch  Dextrose  auftritt,  bei  den 
anderen  nur  Saccharose.  Sie  halten  nun  die  Ausscheidung  von 
viel  Dextrose  (bis  zu  83  o/o)  neben  Rohrzucker  für  ein  Zeichen 
von  Arthritismus  (!). 

Phosphaturie:  100  g Saccharose  wurden  ohne  Vermeh- 
rung der  Wasserausscheidung  und  ohne  Ausscheidung  einer  redu- 
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zierenden  oder  drehenden  Substanz  vertragen;  der  Urin  zeichnete 
sich  nicht  durch  besonders  großes  Lösungsvermögen  für  Kupferhy- 
droxyd aus  (eigener  Versuch). 

Essentielle  Pentosurie  wird  durch  Rohrzucker  nicht 
beeinflußt  (Luzzatto),  ebensowenig  die  Heptosurie. 

Essentielle  Lävulosurie  scheint  gelegentlich  durch 
Rohrzucker  bedeutend  gesteigert  zu  werden  (N  e u b a u e r).  Nach- 
dem die  Lävulosurie  schon  verschwunden  war,  konnte  sie  im 
zweiten  Fall  von  Moraczewski’s  durch  Saccharose  nicht  an- 
gefacht werden.  Im  Fall  Schlesinger’s  wurde  die  Lävulose- 
ausscheidung  durch  Saccharose  mehr  gesteigert,  als  durch  Lä- 
vulose  oder  Dextrose.  In  dem  unklaren  Fall  von  Lion  wurde 
die  Ausscheidung  des  drehenden  aber  gärenden  Zuckers  ebenfalls 
stark  durch  150  g Rohrzucker  vermehrt.  Bei  der  Patientin  Le- 
pine  und  Boulud’s  kam  die  Lävuloseausscheidung,  nachdem  sie 
einmal  Rohrzucker  zu  sich  genommen  hatte,  wieder,  obwohl  sie 
schon  einige  Monate  verschwunden  gewesen  war. 

Diabetes  mellitus:  Worm-Müller  gibt  an,  daß  der 
Gesunde  auf  Saccharose  Saccharose,  während  der  Diabetiker  auf 
Rohrzucker  Dextrose  ausscheidet,  v.  Noorden  sagt  in  seinem 
Buch,  daß  beim  Diabetes  der  Rohrzucker  in  seiner  Wirkung  zwi- 
schen Traubenzucker  und  Lävulose  und  zwar  in  der  Regel  dem 
ersteren  näher  stehe.  Ein  leberkranker  Diabetiker  aus  der  Be- 
obachtung von  Sachs  hatte  auf  Darreichung  von  Rohrzucker 
in  einer  Harnportion  nach  29  Stunden  linksdrehenden  Zucker. 
Wenn  dieser  Kranke  100  g Lävulose  erhielt,  schied  er  links- 
drehenden Urin  aus,  nach  dem  Ausfall  der  Gärung  zu 
schließen,  war  die  Menge  eines  etwa  noch  nebenbei  aus- 
geschiedenen gärfähigen  Stoffes  offenbar  nur  sehr  gering.  — 
Bei  Diabetikern  scheint  gelegentlich  die  Inversion  der  Saccharose 
und  Laktose  intensiver  sich  zu  vollziehen,  als  bei  Gesunden,  denn 
w'ährend  diese  die  genannten  Zucker  in  natura  ausscheiden,  schei- 
den die  Diabetiker  unter  gleichen  Bedingungen  Glykose  aus 
(Achard  und  Weil). 

Nervensystem:  Bei  Hemiplegikern  reduzierte  auf  140  g 
Saccharose  der  Harn  in  allen  fünf  untersuchten  Fällen  (Gen- 
tes); bei  Tabes  fand  dieser  Autor  keine  Reduktion  nach  der 
genannten  Dosis,  ebensowenig  bei  Neurosen  und  Apoplexien. 

Invertzucker. 

Zwei  gesunden  Studenten  gab  Worm-Müller  213  bzw. 
100  g Invertzucker  (Honig).  Sie  schieden  dann  1,3  bzw.  0,8  Dex- 
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trose  aus.  75  g Dextrose  plus  75  g Lävulose  gab  Strauß 
einem  Leberkranken,  der  dann  geringe  Mengen  beider  Zucker 
ausschied.  Auf  27  g Dextrose  plus  83,6  Lävulose  eliminierte 
der  Diabetiker  W o r m - M ü 1 1 e r’s  87,3  g Dextrose. 


Maltose. 

Hunde  scheiden  von  80  g Maltose  2,258  (2,82  «/o)  als  Dex- 
trose wieder  aus.  — Der  erwachsene  Mensch  spaltet  Maltose 
weit  leichter,  als  die  Saccharose  und  die  Laktose  (Brocard). 
Subkutan  eingespritzte  Maltose  wird  als  Ausnahme  unter  den 
Biosen  verwertet  (F.  V o i t) ; eingespritzt  8,789  bzw.  27,756  Mal- 
tose. Ueberhitzte  Tiere  nützen  sie  besser  aus  als  nicht  überhitzte 
(Hohlweg  und  V o i t).  Bei  intravenöser  Einspritzung  verhält 
sich  Malzzucker  nach  Pavy  wie  die  .beiden  anderen  Disaccharide, 
d.  h.  er  wird  ausgeschieden.  Nach  subkutaner  verhält  er  sich 
aber  abweichend  von  diesen,  ganz  analog  dem  Traubenzucker 
und  wird  weniger  leicht  ausgeschieden  als  sogar  die  Dextrose. 
Pavy  spritzte  Kaninchen  Maltoselösung  in  die  Ohrvene. 

Der  Zuckergehalt  des  Urins  betrug  nach  Einspritzung  pro  1 kg 
Tier,  wenn  4 g in  10  ccm  Wasser  gegeben  wurden: 

bei  sofortiger  Tötung  ...  1,3  Proz.  bezw.  2,0  Proz.  d.  eingespritzten  Menge. 
„ Tötung  nach  5 Min.  10,2  Proz.  bezw.  18,8  Proz.  d.  eingespritzten  Menge. 

„ Tötung  nach  15  Min,  17,5  Proz.  bezw.  33,6  Proz.  d.  eingespritzten  Menge. 

wenn  1 g in  10  ccm  Wasser  gegeben  wurde: 

bei  sofortiger  Tötung  ...  1,3  Proz d,  eingespritzten  Menge. 

„ Tötung  nach  5 Min.  18,9  Proz d.  eingespritzten  Menge. 

„ Tötung  nach  15  Min.  8,0  Proz d.  eingespritzten  Menge. 

„ Tötung  nach  60  Min.  56,3  Proz.  bis  56,8  Proz.  , d,  eingespritzten  Menge. 

Philipp  gibt  an,  daß  Maltose  bei  intravenöser  Einspritzung 
als  solche,  bei  subkutaner  teils  als  solche,  teils  als  Dextrose  aus- 
geschieden wird.  Nach  v.  Noorden  haben  einige  Menschen 
eine  auffallend  niedere  Toleranz  für  Maltose,  während  sie  an- 
deren Kohlehydraten  gegenüber  sich  völlig  normal  verhalten. 
V.  Noord  en  stützt  sich  da  auf  die  Tatsache,  daß  manche  Leute 
nur  nach  reichlichem  Biergenuß  Zucker  im  Harn  haben,  ob  Mal- 
tose oder  Traubenzucker,  ist  noch  nicht  festgestellt.  Es  sind  mir 
keine  Versuchsreihen  bekannt,  die  zeigen,  daß  die  nach  Bier- 
genuß Zucker  Ausscheidenden  wirklich  gegen  andere  Kohlehydrate 
(die  bloße  Probe  auf  Dextrosetoleranz  genügt  nicht)  fest  sind.  Selbst 
wenn  sie  es  wären,  würde  auch  dies  im  Zusammenhalt  mit  der 
Tatsache,  daß  Bier  das  einzige  Nahrungsmittel  ist,  das  reich- 
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lieh  Maltose  enthält,  nichts  beweisen,  weil  nach  Leo  auch  eine 
spezifische  Schädigung  der  Zuckertoleranz  durch  Gärungsneben- 
produkte wahrscheinlich  ist.  Der  hohe  Preis  der  Maltose  ver- 
hindert allerdings  das  Arbeiten  mit  solcher  in  weiten  Kreisen. 

Gifte:  Nach  Kantharidinvergiftung  schied  ein  Hund  Le- 

p i n e’s  auf  100  g Dextrose  ein  Kohlehydrat  aus,  das  nach  der 
Ansicht  des  Experimentators  vielleicht  Malzzucker  war, 

Pankreas:  Nach  Fütterung  mit  Maltose  wird  von  pankreas- 
losen Hunden  im  wesentlichen  Glykose  ausgeschieden,  doch  fand 
auch  A b e 1 m a n n gelegentlich  Differenzen  zwischen  Polarisation 
und  Titration. 

Diabetes  mellitus:  Palma  gab  vier  Diabetikern  je 

100  g Maltose;  er  konnte  nur  Dextrose  im  Harn  nachweisen;  er 
machte  mehrere  Proben.  Die  Dextrosemenge  stieg  in  einem  Fall 
um  110,3,  im  Minimum  um  64,24  g. 

Isomaltose. 

Crem  er  gab  einem  Kaninchen  48g  Isomaltose,  nachdem  es 
vorher  vier  Tage  lang  gehungert  hatte.  Nach  der  Einspritzung  be- 
kam es  Durchfall,  auch  ging  ein  Teil, der  Harnmenge  verloren.  Im 
Urin  des  Tieres  war  wohl  neben  der  Isomaltose  noch  Dextrose  vor- 
handen. Die  Reduktion  entsprach  0,3  g der  letzteren. 


Laktose. 

Bei  Kaninchen  fehlte  die  Ausscheidung  nach  15  g Laktose 
(Luzzatto).  Bei  Hunden  liegt  die  Assimilationsgrenze  bei  0,4 
bis  0,8  pro  1 kg  (H  o f m e i s t e r).  Männliche  Hunde  bekommen 
schon  nach  1,54  pro  1 kg  Körpergewicht  Laktoseausscheidung, 
weibliche  erst  auf  3,92  (Quarta).  Oefters  scheiden  Hunde  auf 
Laktose.  Galaktose  aus,  aber  nicht  soviel,  als  deren  Galaktose- 
gehalt entspräche.  Dies  kommt  davon,  daß  zunächst  weniger 
resorbiert  wird,  als  gegeben  wurde,  ein  weiterer  Teil  aber  aus- 
genützt wird.  Gruse  hat  nie  im  Urin  von  Säuglingen  Zucker 
gefunden.  Pollak  fand  ihn  gelegentlich  bei  Kindern  von  acht 
Tagen  bis  2^/2  Monaten.  Im  ersten  Lebensjahr  kann  man  ge- 
sunden Säuglingen  3,0— 3,6  (Grosz),  4 g (Terrien)  pro  1 kg 
Körpergewicht  ohne  Zuckerausscheidung  geben.  Im  zweiten  und 
dritten  Jahre  ist  dieser  Wert  ungefähr  2,4  pro  1 kg,  später  sinkt  er 
auf  ungefähr  1,5  pro  1 kg  (Brocard).  v.  Haläsz  fand,  daß 
150  g vom  Erwachsenen  noch  ohne  Zuckerausscheidung  vertragen 
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wurden.  Miura  schied  auf  400  g 0,132  o/o  (0,53)  aus.  Die 
Untersuchung  wird  dadurch  sehr  erschwert,  da  sich  die  einzelnen 
Menschen  ungeheuer  verschieden  der  Laktose  gegenüber  ver- 
halten. Persönlich  konnte  ich  mich  überzeugen,  daß  Dosen  von 
U 2 Kaffeelöffeln  voll  Milchzucker,  die  zu  reichlichen  sonstigen 
Speisen  genommen  wurden,  genügten,  um  bei  Personen  zu  häu- 
figen I/)urchfällen  zu  führen,  die  sonst  bei  der  gleichen  Nahrung 
eher  zu  einer  Verstopfung  neigten,  während  andere  ganz  we- 
sentlich mehr  ohne  den  geringsten  Einfluß  auf  den  Darm  ver- 
trugen. — de  J o n g gab  Gesunden  bis  zu  225  und  280  g Laktose 
ehe  Zucker  im  Harn  (für  2 — 3 Stunden)  erschien.  Lösungen 
von  Milchzucker,  die  konzentrierter  sind  als  Blut,  werden  nach 
Albertoni  weit  schlechter  resorbiert,  als  entsprechende  von 
Glykose,  Maltose  oder  Saccharose.  Nach  Milchklysmen  fand 
Eichhorst  Zucker  im  Urin.  — Subkutan  injizierter  Milchzucker 
wird  nach  F.  Voit,  Achard  und  Weil  quantitativ  wieder  aus- 
geschieden. V o i t gab  1,085 — 9,363  g.  Auch  die  Laktose  aus 
physiologisch  isotonischer  Lösung  (9 o/o)  wird  quantitativ  wieder 
eliminiert.  Ob  nach  der  Einspritzung  Fieber  auftritt  oder 
nicht,  ist  gleichgültig  (Bingel).  Quantitative  Ausscheidung  nach 
intravenöser  Injektion  sah  auch  Pavy;  er  fand: 


V.  4 g pr.  1 kg  Körpergew.  sof.  im  Urin 


V.  4 g pr.  1 kg 
V.  4 g pr.  1 kg 
V.  1 g pr.  1 kg 
V.  1 g pr.  1 kg 
V.  1 e"  nr.  1 kp- 


)) 

)> 

)) 

>> 


nach  5 Min. 
nach  15  Min. 
nach  5 Min. 
nach  15  Min. 
nach  60  Min. 


: 2,0  o/o 

: 10,3  „ 
••  14,7  „ 
: 12,6  „ 
: 22,5  „ 
: 45,1  „ 


bezw. 

J) 


2,4 

24,6 

22,0 


o/o  d.  eingef.  Menge. 

)>  yy 

jj  yy  yy 

• 


yy 

bezw.  51,9  „ „ „ 


Vögel  aber  scheiden  intravenös  eingespritzte  Laktose  nicht 
quantitativ  aus  (Brugnola). 

Nach  Schlayer  und  Takayasu  werden  von  Kaninchen 
subkutan  eingeführte  Mengen  von  0,4 — 1,6  Laktose  schon  in  etwa 
6 Stunden  ausgeschieden,  es  ist  dabei  ganz  gleichgiltig,  ob  die 
Tiere  trocken  gefüttert  waren,  oder  ob  durch  reichliche  Flüssig- 
keitszufuhr eine  ausgiebige  Diurese  in  Gang  gesetzt  wurde.  Beim 
Menschen  bestimmten  die  gleichen  Forscher  die  Ausscheidungs- 
dauer von  1 g Milchzucker  nach  intravenöser  Injektion  zu  4,  die 
von  2 g zu  fünf  Stunden.  Durch  sehr  reichliche  'Flüssig- 
keitszufuhr angeregte  außerordentlich  starke  Diurese  kann  bei 
scheinbar  Gesunden  die  Ausscheidung  der  Laktose  ausnahms- 
weise beschleunigen;  dies  trifft  auch  für  Kaninchen  zu.  Oligurie 
aber  beeinflußt  die  Ausscheidungszeit  nicht.  Nur  starke  uni- 
verselle Resorptionsstörungen  dehnen  die  Ausscheidung  über  6 
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Stunden  aus.  Dies  beobachteten  die  Untersucher  bei  einem  Pa- 
tienten mit  Herzschwäche.  Fieber  ist  ohne  Einfluß  auf  die  Aus- 
scheidungszeit. Als  körperfremder  Stoff  hat  die  Laktose  wie  das 
Jodkalium  außerordentlich  stabile  Ausscheidungsverhältnisse,  wäh- 
rend die  körpereigenen  Stoffe:  Wasser,  Kochsalz  sehr  labile  haben. 
Bei  sehr  schwerer  akuter  Nephritis  war  überhaupt  nichts  von  dem 
eingespritzten  Milchzucker  im  Urin  zu  finden.  — Forschbach 
spritzte  2 g Laktose  einem  in  Parabiose  lebenden  Hündchen 
von  1 kg  Gewicht  subkutan  ein,  davon  schied  der  eingespritzte 
Hund  0,96,  der  nicht  eingespritzte  0,88  g'aus.  Von  zwei  anderen 
ebensolchen  aber  erwachsenen  Hunden  schied  das  eingespritzte 
Tier  von  5 g Milchzucker  4,75,  der  andere  keinen  Zucker  aus; 
trotzdem  waren  in  einem  Kontrollversuch  mit  Jodkalium  geringe 
Jodmengen  bei  diesen  Tieren  ineinander  übergegangen.  Auch 
nach  Exstirpation  des  Pankreas  bei  dem  einen  Hund  ging  kein 
Milchzucker  vom  pankreaslosen  Tier  auf  das  andere  über,  ob- 
wohl jenes  durch  seinen  Kameraden  wenigstens  teilweise  vor  den 
Folgen  des  Eingriffes  geschützt  wurde.  Auffallend  ist,  daß  F 1 e i g 
mitteilt,  daß  bei  dreistündiger  subkutaner  Injektion  physiologischer 
Laktoselösung  in  der  dritten  Stunde  die  Produkte  der  hydroly- 
tischen Spaltung  der  Laktose  in  den  Harn  übergehen,  vorher  nicht 
und  nachher  nicht.  — Nach  Hohlweg  und^  V o i t ist  Laktose 
der  einzige  Zucker,  der  auch  vom  überhitzten  Tier  schlecht  aus- 
genützt wird. 

Schwangerschaft:  Zülzer  gab  nach  Abort  und  nor- 
maler Geburt  60 — 100  g Laktose.  Wenn  dies  in  den  ersten  Tagen 
geschah,  war  die  Ausscheidung  unter  13  Frauen  zwölfmal  po- 
sitiv, nach  14  Tagen  aber  war  sie  auf  60  g negativ,  de  Bouvrie 
fand,  daß  Laktose  von  Schwangeren  leichter  ausgeschieden  wird 
als  Dextrose  und  Rohrzucker.  Schon  in  frühen  Schwangerschafts- 
monaten zeigten  einige  der  Patientinnen  B o u v r i e’s  Neigung  zu 
alimentärer  Laktosurie. 

Gifte:  Ein  Patient  Bettmann’s,  der  Schilddrüsetabletten 
(Döpper)  dreimal  drei  täglich  8 Tage  lang  erhalten  hatte,  schied 
auf  30  g Milchzucker  keinen  Zucker  aus.  Nebennierenextrakt  soll 
aber  nach  Blum  und  Zülzer  das  Entstehen  alimentärer  Lak- 
tosurie  begünstigen.  ' 

Infektionskrankheiten:  Bei  Tuberkulose,  tuberkulö- 
ser Pleuritis  und  Peritonitis  wurden  150  g Laktose  in  Versuchen 
von  V.  H a 1 ä s z vertragen. 

Nieren:  Physiologische  Laktoselösung  wirkt  bei  langsamer 
subkutaner  Einspritzung  diuretisch  und  zwar  in  den  ersten  Stunden 
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stark,  in  den  späteren  schwächer  als  Traubenzuckerlösung  (F I e i g). 
Es  ist  für  das  Zustandekommen  der  Diurese  nach  Laktosedar- 
reichung ganz  gleich,  ob  die  Tiere  trocken  gefüttert  waren  oder 
ob  sie  Wasser  erhalten  hatten.  Kochsalz  allein  beschleunigt  die 
Milchzuckerdiurese  beim  Kaninchen  nicht,  wohl  aber  Chlornatrium 
und  Wasser.  Weitere  Einzelheiten  siehe  im  Kapitel  ,,Nieren^L 

Magen-Darm:  Per  rectum  wird  Laktose  gelegentlich  in 

niedererer  Menge  vertragen  als  per  os  (von  denselben  Patienten 
natürlich).  H.  Strauß  sah  sowohl  Fälle,  in  denen  per  rectum 
als  auch  per  os  mehr  bzw.  weniger  vertragen  wurde.  Im  Hunger- 
zustand scheint  die  Toleranz  für  Milchzucker  gut  zu  bleiben.  Z ü 1 - 
z e r gab  einer  Frau  am  5.  Hungertage  lOü  g Laktose  und  fand 
hernach  keinen  Zucker  im  Urin.  Magendarmkranke  Säuglinge 
sind  für  sie  sehr  empfindlich  (v.  Noorden  und  Terrien); 
der  ausgeschiedene  Zucker  kann  dann  Galaktose  sein  (Lang- 
stein und  Steinitz).  v.  Haiäs  z macht  darauf  aufmerksam, 
daß  Magenkranke  eine  geringe  Toleranz  für  Laktose  haben.  Er 
fand  auf  150  g Milchzucker  alimentäre  Glykurie  bei  22  von  23 
Magenleidenden:  7 Magenkrebse,  10  Tumoren  der  großen  Kur- 
vatur ohne  Obduktion,  2 Magendilatationen,  davon  1 durch  Druck 
eines  Gallenblasentumors.  Die  Laktosurie  setzte  1 — 2 Stunden 
post  cönam  ein.  Wurden  die  Kranken  gastro-enterostomiert,  so 
verschwand  sie  nicht.  Eine  Patientin  von  Strauß  vertrug 
200  g Milchzucker  überhaupt  nicht;  erhielt  sie  aber  150  g 
per  OS,  so  schied  sie  keinen  Zucker  aus,  wohl  aber  nach  100  g 
per  rectum ; es  handelte  sich  um  eine  benigne  Pylorusstenose.  — 
Zu  den  Versuchen  von  v.  Haläsz  ist  noch  zu  bemerken,  daß 
nach  Verabreichung  der  Laktose  wohl  1 oder  2 Stunden  lang 
kein  Harnzucker  im  Urin  vorhanden  sein  konnte,  daß  sich  aber 
in  den  nächsten  4 oder  5 Stunden  Laktosurie  zeigte,  die  manch- 
mal 1 Stunde  lang  anhielt.  Dies  spricht  gegen  die  Annahme  einer 
erschwerten  Magenresorption. 

Leber:  v.  Haläsz  fand,  daß  150  g Laktose  ohne  Zuk- 
kerausscheidung  vertragen  wurden  von  Kranken  mit  atrophischer 
Leberzirrhose,  Muskatnußleber,  Leberkrebs,  Fettleber  und  Leber- 
echinokokkus. — Colasanti  gab  7 Patienten  mit  atrophischer 
Leberzirrhose  in  jedem  Stadium  der  Entwicklung  mit  und  ohne 
Aszites  oder  Medusenhaupt  Milchzucker  und  zwar  nicht  nur  ein- 
mal morgens,  sondern  an  mehreren  Tagen  hintereinander.  Vor 
jedem  Versuch  bekamen  die  Kranken  3 — 4 Tage  lang  Fleisch- 
diät. Dem  einen  gab  er  39  Tage  lang  täglich  100  g Laktose  in 
1000  ccm  Wasser,  über  den  Tag  verteilt.  Im  kürzesten  Fall  gab 
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er  nur  6 Tage  lang  den  Zucker.  In  1 Fall  gab  er  dazu  noch 
Traubenzucker,  in  einem  anderen  sehr  kohlehydratreiche  Nah- 
rung. Nie  sah  er  Glykuriet.  Auch  bei  Gallenblasenkrebs  war 
die  Probe  negativ.  Die  Leberkranken  hatten  fast  alle  alimentäre 
Lävulosurie. 

Pankreas:  Bei  Hunden  geht  nach  Minkowski  uach 
Pankreasexstirpation  kein  Milchzucker  in  den  Harn  über,  sondern 
die  Dextroseausscheidung  wird  vermehrt.  Es  ist  möglich,  daß  die 
abgespaltene  Galaktose  zur  Zuckermehrausscheidung  beiträgt. 

Schilddrüse:  Bei  Basedow  wurden  150  g Laktose  ohne 
Zuckerausscheidung  vertragen  (v.  H a 1 ä s z). 

Phosphaturie:  Ein  persönlicher  Fall:  100  g vertragen, 

keine  Durchfälle,  keine  Polyurie. 

Pentosurie:  In  einem  Fall  von  essentieller  Pentosurie 

steigerten  100  g Dextrose  die  Pentoseausscheidung  nicht.  Von 
der  eingegebenen  Laktose  wurde  nichts  ausgeschieden  (Erben). 

Lävulosurie:  Im  1.  Fall  von  Neubauer  wurde  von 

43,5  Milchzucker  nichts  im  Harn  ausgeschieden. 

Heptosurie:  Milchzucker  wurde  in  sehr  großen  Mengen 
vertragen. 

Diabetes  mellitus:  Bourquelot  und  Troisier 

(200  g),  V o i t (100  g bzw.  150  g)  fanden,  daß  nach  Milchzucker 
vom  Diabetiker  Dextrose  ausgeschieden  wird.  Worm-Müller 
erklärt  dies  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  als  charakteristisch 
für  diabetische  Stoffwechselstörung,  v.  Noorden  sagt,  daß 
Milchzucker  dem  Diabetiker  gegenüber  zwischen  Traubenzucker 
und  Lävulose,  aber  dem  ersteren  näher  steht.  Auf  Grund  eigener 
Beobachtungen  möchte  ich  annehmen,  daß  manchmal  Diabetiker 
bei  Milchdiät  Laktose  ausscheiden.  Naunyn  gibt  an,  daß  Lak- 
tose auch  von  schweren  Diabetikern,  soferne  sie  nur  vorher  zucker- 
frei geworden  sind,  selbst  in  Dosen  von  150  g vertragen  werde, 
ohne  daß  sofort  Glykurie  auftritt;  bei  längerem  Gebrauch  aber 
bleibt  diese  nicht  aus  und  auch  hier  pflegt  sie  dann  allmählich 
zu  wachsen  und  die  Zuckereinnahme  zu  überdauern.  Die  Möglich- 
keit, daß  der  Milchzucker  im  Darm'  vergärt,  kann  ihn  vor  der 
Ausscheidung  von  so  manchem  Diabetiker  nach  Naunyn  schüt- 
zen. (Hofmeister  gibt  auch  an,  daß  der  Gesunde  nur  un- 
veränderten , Milchzucker  auf  Laktosedarreichung  ausscheidet,  de 
J 0 n g sagt,  er  scheide  daneben  noch  etwas  vergärbaren  Zucker 
aus).  Laktose  vermehrt  die  Zuckerausscheidung  bei  Diabetes  mel- 
litus nach  Abelmann,  de  Jong  fand  beim  Diabetiker  im 
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Urin  nach  Zufuhr  von  Laktose  eine  größere  Menge  Dextrose  und 
nur  Spuren  von  Milchzucker. 

Bei  Nervenleiden  wurde  Milchzucker  vertragen  (von 
H a 1 ä s z). 

Patienten  mit  Lungenemphysem,  Oesophaguskrebs,  Eierstock- 
geschwülsten und  Marasmus  vertragen  150  g Milchzucker  ohne 
Zuckerausscheidung  (v.  Haläsz).  Ferner  war  die  Probe  nega- 
tiv bei  1 Prostatakrebs,  1 Polyarthritis. 

Trehalose. 

Nach  Voit  bleibt  nach  subkutaner  Injektion  ein  großer  Teil 
der  Trehalose  im  Körper,  daß  ein  Teil  verloren  geht  (ca.  ^/e), 
unterscheidet  sie  von  der  Maltose.  Auffallend  lang  dauert  die 
Zuckerausscheidung  bei  der  Trehalose:  8 — 22  Stunden  nach  Zu- 
fuhr von  8,38  bzw.  10,005  g. 

Raffinose. 

Die  Angabe  eines  fremdsprachigen  Forschers,  daß  Raffinose 
nach  subkutaner  Einspritzung  Ausscheidung  von  Lävulose  zur 
Folge  habe,  beruht  auf  einer  irrtümlichen  Auslegung  einer  An- 
gabe von  F.  Voit  (Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin.  B.  58.  H.  6. 
p.  556.).  Dieser  fand,  daß  nach  subkutaner  Einspritzung  von 
Raffinose  eine  nicht  unbeträchtliche  Menge  derselben  im  Organis- 
mus bleibt.  Fast  dessen  was  ausgeschieden  wird,  ist  Raf- 
finose, wie  von  Voit  mit  absoluter  Sicherheit  in  ungeheuer 
sorgfältigen  Versuchen  festgestellt  wurde.  Die  Ausscheidung 
dauerte  sehr  lang:  bis  zu  22  Stunden  nach  Einspritzung  von 
22,354  g. 

Glykogen  und  dessen  Abkoemmlinge. 

Per  OS  gab  v.  Noorden  einem  leichten  Diabetiker  nüchtern 
90  g Glykogen.  Der  Patient  schied  7,42  g Dextrose  aus.  Veit 
und  Hynitzsch  beobachteten  Glykurie  bei  Kaninchen,  wenn 
sie  ihnen  neben  Glykogen  Plazentamaterial  in  die  Bauchhöhle 
brachten.  — Subkutan  spritzte  F.  Voit  einem  Menschen  10  g 
ein;  es  wurde  kein  Zucker  ausgeschieden. 

Intravenös  spritzten  Glykogen  ein:  CI.  Bernard,  Schiff, 
Tiegel,  Pavy,  Tieffenbach,  Böhm  und  Hoff  mann. 
Intravenös  eingespritztes  Glykogen  vermehrt  die  Zuckermenge  im 
Blut  und  führt  zu  Ausscheidung  eines  schwach  Kupferhydroxyd 
reduzierenden  Körpers  im  Urin  (Pavy).  Glykogen  ruft  sehr  leicht 
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Hämoglobinurie  hervor  bei  dieser  Art  der  Einverleibung.  Alle 
Autoren  außer  Schiff  fanden  darnach  Kohlehydrate  im  Urin; 
welcher  Art  sie  waren,  ließ  sich  nicht  genau  feststellen.  Dextrin- 
artige Körper  müssen  es  gewesen  sein,  aber  Jodreaktion  gaben 
sie  nicht.  Das  Achroodextrin  haben  Böhm  und  H off- 
mann genau  nachgewiesen.  In  Pavy’s  Versuchen  nahm  das 
Reduktionsvermögen  des  Urins  durch  Inversion  sehr  stark  zu. 
Bei  einem  Fall  von  essentieller  Lävulosurie  wurde  durch  Glykogen 
die  Lävuloseausscheidung  vermehrt  (leider  ist  nicht  angegeben, 
wieviel  Glykogen  gegeben  worden  ist)  (v.  M o r a cz  e w s k i).  — 
Von  Dextrin  wurden  in  den  Versuchen  V o i f s bei  sukbutaner  Ein- 
spritzung von  10  g etwa  3,49 — 3,708  g als’solches  und  nur  als  sol- 
ches ausgeschieden,  von  10,21g  Säureachroodextrin : 2,477  (24o/o), 
von  Erythrodextrin  14,568  (14o/o),  von  Amylodextrin  wurden  10 
bis  150/0  ausgeschieden.  Es  ist  aber  zu  bemerken,  daß  auf  Ein- 
spritzung von  Achroodextrin  dieses  und  nur  dieses,  daß  aber 
auf  Einspritzung  von  Amylo-  oder  Erythrodextrin,  weder  dies 
noch  jenes,  sondern  Achroodextrin  und  nur  dieses  im  Harn 
erschien. 


Stärke-Amylaceen. 

Frösche  bekommen  auf  in  den  Magen  gegebene  Semmel- 
stücke Glykurie  aber  nicht  auf  gequollenes  Fibrin  (Velich);  pro 
1 kg  Körpergewicht  verträgt  ein  Hund  5 — 7 g (Hofmeister), 
9,1  (C.  V.  Voit),  6,4  (Miura).  Ratten  scheiden  nach  Brot- 
fütterung ein  Kohlehydrat  im  Urin  aus  (O.  Schwarz).  Gleiches 
sah  Schöndorff  bei  gesunden  Menschen  (Soldaten)  nach  Ge- 
nuß von  Kommisbrot.  Ein  scheinbar  Gesunder  wurde  nach 
dreitägiger,  kohlehydratreicher  Diät  diabetisch  (Paolucci),  eben- 
so verhielten  sich  Schiff  und  sein  Bruder.  Breul  und  H e n s a y 
aber  nahmen  (z.  n.  Naunyn)  1 Monat  lang  neben  reichlicher 
Eiweiß-Fettnahrung  bis  1 kg  Brot  p.  d.  und  noch  andere  Mehlspei- 
sen, ohne  daß  Zucker  im  Harn  erschienen  wäre.  Die  Ausscheidungs- 
dauer des  Zuckers  ist  kürzer,  wenn  Amylaceen,  als  wenn  Dextrose 
gegeben  wurde  (Raphael).  Amylurie  beobachtete  W i 1 e 15  mal 
unter  35  Kindern.  Es  wurde  nur  der  Urin  von  Knaben  unter- 
sucht und  auch  sonst  alle  erdenklichen  Vorsichtsmaßregeln  ge- 
troffen, um  Verunreinigungen  von  außen  abzuhalten.  Die  Verfas- 
serin wußte  auch  nicht,  von  welchem  Kinde  der  Urin  stammte 
und  was  es  gegessen  hatte.  Sie  fand:  Im  Harn  von  Brustkindern 
fehlte  die  Stärke;  bei  Kindern,  die  mit  Amylaceen  genährt  wer- 
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den,  sind  oft  Stärkekörner  im  Urin  zu  finden.  Der  Grad  der 
Amylurie  wechselt  mit  der  Ration  und  Zubereitung  der  Nahrung, 
der  genommenen  Menge  und  dem  Allgemein-Zustand.  Neben 
der  Amylurie  kann  es  auch  zum  Auftreten  von  Zylindern  kommen. 
Wile  glaubt,  daß  die  Stärke  nicht  immer  exogener  Natur  sei, 
hat  sie  aber  nur  bei  Kindern,  die  nicht  an  der  Brust  genährt 
wurden,  gefunden.  Vor  Wile  sah  Rahel  Hirsch  Stärkekörner 
nach  Verfütterung  roher  Kartoffelstärke  ins  Blut  und  den  Urin 
übergehen,  bei  einer  Hungerkünstlerin  waren  sie  nach  15  tägigem 
Fasten  leichter  zu  finden,  als  in  anderen  Fällen;  bei  Hunden 
leichter,  als  bei  Menschen.  — Moscati  spritzte  Hunden  2 — 3 g 
Stärke  pro  1 kg  Gewicht  subkutan  und  intravenös  ein.  Die  Tiere 
waren  durch  Hungern  glykogenfrei  geworden.  Er  sah : nie  war 
die  Stärke  im  Urin,  Speichel,  Pankreassaft,  oder  Stuhl  der  Tiere 
zu  finden,  auch  ließ  sich  nicht  mit  Sicherheit  Zucker  im  Urin 
nachweisen.  Zu  keiner  Zeit  nach  den  Einspritzungen  wurde 
Stärke  im  Gehirn  oder  Pankreas  nachgewiesen,  wohl  aber  in 
allen  übrigen  Organen  sofort  nach  der  Zufuhr.  Allmählich  tritt 
Glykogen  an  die  Stelle  der  Stärke,  zuletzt  in  der  Leber.  Auch 
in  der  Milz  bleibt  sie  lange  als  solche  (8 — 10  Tage).  Fütterung 
nach  der  Einspritzung  erzeugt  die  Umbildung  in  Glykogen.  Auch 
pankreaslose  Tiere  zeigen  beschleunigten  Abbau  des  wahrschein- 
lich vor  dem  Verbrauch  erst  in  Glykogen  übergeführten  Amylum. 

Schwangerschaft:  Eine  Schwangere  aus  der  Beobach- 
tung L u d w i g’s  schied  nach  reichlicher  Kohlehydratzufuhr  schon 
am  1.  Tag  vergärbaren  Zucker  aus,  an  5 weiteren  Tagen  unver- 
gärbaren.  5 andere  Schwangere  bekamen  keine  Glykurie.  Rei- 
chenstein gab  Schwangeren  400  g,  7 davon  schieden  bis  zu 
3,04  g Dextrose,  eine  in  24  Stunden  gar  23,4  g aus. 

Gifte:  I.  Strauß  hält  es  für  wahrscheinlich,  daß  Alkoholis- 
mus einen  großen  Einfluß  auf  das  Zustandekommen  der  Glykurie 
ex  amylo  im  Fieber  hat.  4 fiebernde  Alkoholiker  mit  akutem 
Alkoholismus  eliminierten  nach  Dosen  von  Amylum,  die  150  bis 
200  g Dextrose  entsprachen,  Zucker.  167  g Weißbrot  (entsprech- 
end 100  g Dextrose)  riefen  nur  bei  einem  Teil  der  akut  Betrun- 
kenen alimentäre  Glykurie  hervor. 

Infektionskrankheiten:  Unter  Zuziehung  eines  Fal- 

les von  V.  Bl  ei  weiß  rechnet  Strauß  10  Fälle  zusammen,  bei 
denen  in  Infektionskrankheiten  dreimal  Glykurie  ex  amylo  da  war. 

1 Influenza-Pneumoniker  schied  nach  55  g Reis  plus  84  g Weiß- 
brot 3,22  g Dextrose  aus.  v.  Blei  weiß  hat  übrigens  bei  11 
Typhus-  bzw.  Pneumoniekranken  negativen  Ausfall  der  Probe  mit 
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Amylum  gesehen,  während  die  Kranken  auf  100  g Dextrose  positiv 
reagierten. 

Magen:  Ein  Patient  mit  Magenkrebs  bekam  auf  Reisnah- 
rung sehr  starke  Glykurie,  ebenso  auf  100  g Dextrose  (Pan- 
kreasmetastase?) (Scholz). 

Pankreas:  Entpankreaste  Hunde  scheiden  nach  Abel- 
mann von  Amylum,  das  in  den  Darm  gebracht  wird,  30 — 40o/o' 
in  den« Fäzes  wieder  aus,  der  Rest  unterliegt  noch  der  Gärung, 
sodaß  nur  sehr  wenig  resorbiert  wird.  Im  allgemeinen  scheiden 
entpankreaste  Hunde  den  größten  Teil  der  resorbierten  zuge- 
führten Stärke  als  Dextrose  wieder  aus. 

Nebennieren:  Die  physiologische  Glykurie  ex  amylo  der 
Ratten  ist  nach  Exstirpation  der  Nebennieren  gesteigert  (O. 
Schwarz). 

Schilddrüse:  Bei  Basedow  sahen  Kraus  und  Ludwig 
einmal  spurenhafte  Glykurie  ex  amylo.  In  der  Vorgeschichte  des 
Myxödems  spielt  nach  v.  Noorden  transitorischer  Diabetes  eine 
Rolle.  Er  hat  festgestellt,  daß  von  14  Frauen,  die  an  einer 
Mischung  von  Myxödem  und  Fettleibigkeit  litten,  7 früher  Jahre 
hindurch  kleine  Zuckermengen  ausgeschieden  hatten.  Bei  2 da- 
von erschien  aber  zur  Zeit,  als  v.  N o o r d e n sie  untersuchte, 
auch  auf  250  g Dextrose  kein  Zucker  mehr  im  Urin.  Bei  nur 
3 Patientinnen  war  Glykurie  da,  sobald  sie  über  100  g Brot 
zu  sich  nahmen,  v.  Noorden  nimmt  an,  daß  in  solchen  Fällen 
auch  das  Pankreas  schwer  affiziert  ist  (Die  Fettsucht  p.  76). 

Fettsucht:  Bei  reiner  Fettsucht  sahen  Neigung  zu  Gly- 
kurie ex  amylo : H i r s c h f e 1 d und  V.  N o o r d e n.  Letzterergibt 
in  seinem  Buch  über  die  Fettsucht  p.  125  die  Zusammenstellung 
von  6 Fällen  von  Adipositas  mit  Zuckerausscheidung  nach  Auf- 
nahme von  150  g Brot  als  einzigem  Kohlehydrat  im  Tag.  Die 
ausgeschiedenen  Zuckermengen  schwankten  zwischen  0,3  und 
1,1  o/o.  Nicht  gerade  die  schwersten  Kranken  hatten  die  größte 
Menge. 

Gicht:  Ein  Gichtiker  von  H.  Strauß  schied  auf  143g 

Weizenmehl  0,326  g Zucker  aus  und  nach  100  g Glykose  3,46;  er 
war  zugleich  fettsüchtig.  Ein  2.  Gichtiker  schied  nach  143  ;W ei- 
zenmehl 0,1  g Zucker  aus,  nach  100  g Dextrose  1,71  g. 

Essentielle  Pentosurie  wird  in  manchen  Fällen  durch 
Beschränkung  der  Kohlehydrate  der  Nahrung  im  allgemeinen  ver- 
mindert (im  Falle  Mayer).  Es  ist  aber  zu  berücksichtigen,  daß 
wir  durch  Beschränkung  der  Nahrungsamylaceen  auch  unwill- 
kürlich den  größten  Teil  der  Nahrungspentosane  beschränken, 
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wenn  nicht  ausschließen.  In  1 Fall  BlumenthaPs  wurde  auch 
bei  kohlehydratfreier  Diät  Fünfzucker  ausgeschieden. 

Essentielle  Lävulosurie:  In  allen  bisher  beobachteten 
Fällen  von  essentieller  Lävulosurie  konnte  die  Fruktosemengej  durch 
Einschränkung  der  Nahrungskohlehydrate  wesentlich  vermindert, 
wenn  nicht  beseitigt  werden.  Vermehrung  der  Lävulosurie  durch 
Amylum  sah  v.  Moraczewski,  unbeeinflußt  durch  Stärke  blieb 
die  Ausscheidung  in  den  Fällen  von  Schlesinger,  Rosin  und 
Laban  d.  v.  Moraczewski  überzeugte  sich,  daß  tatsächlich 
nur  der  Fruchtzucker  vermehrt  war. 

Nerven,  Psyche:  I.  Strauß  sah  positive  Glykurie  nach 
Amylum  in  je  1 Fall  von  Hysterie,  Neurasthenie,  traumatischer 
Neurose.  Die  Zuckerausscheidung  fiel  gewöhnlich  in  die  ersten 
2 Stunden  nach  der  Brotzufuhr,  nach  3 Stunden  war  sie  so  gut 
wie  immer  abgeklungen. 

Diabetes  insipidus:  Bei  einem  solchen  mit  Hysterie 

schied  eine  Patientin  von  Kraus  und  Ludwig  auf  13D  g 
Stärke  0,55  g Dextrose  aus. 

Diabetes  ^lellitus:  Lorand  gab  Nachkommen  oder 
Verwandten  Diabetischer  reichlich  amylaceenhaltige  Mahlzeiten 
und  fand  darnach  in  ihrem  Urin^Zucker.*) 

Paolucci  gab  einem  scheinbar  Gesunden  drei  Tage  lang 
reichlich  Stärke,  der  Mann  wurde  längere  Zeit  glykosurisch. 
Strauß  sah,  wie  bei  Patienten,  die  zunächst  nur  Glykurie  ex 
saccharo  hatten,  im  Laufe  von  Monaten  sich  Glykurie  ex  amylo 
entwickelte.  Er  hält  sich  übrigens  nicht  für  berechtigt,  bei  Pa- 
tienten mit  letzterer  aus  der  längeren  Dauer  der  Glykurie  nach 
Kohlehydrataufnahme  auf  Neigung  zum  Diabetes  zu  schließen. 
Gekochte  Stärke  gibt  bei  Diabetikern  zu  rascherer  starker  Aus- 
scheidung Anlaß,  als  ungekochte.  Daß  die  Stärke  bei  Diabetes 
äußerst  früh  in  den  Harn  als  Dextrose  übergeht,  ist  ein  Satz 
von  ziemlich  allgemeiner  Giltigkeit. 

Inulin:  Inulin  wurde  bisher  versuchsweise  bei  essentieller 
Lävulosurie  gelegentlich  gegeben,  es  steigert  aber  die  Lävulose- 
ausscheidung  nicht  (Neubauer,  Graul,  Schlesinger).  Als 
Nahrungsmittel  bei  Diabetikern  sind  wegen  ihres  Inulingehaltes 
Topinambur-  und  Georginenknollen  empfohlen  worden.  Nach 
Külz  wird  das  Inulin  zwar  leicht  beim  Kochen  mit  Säuren,  nicht 
aber  durch  Magen-  oder  Darmsaft,  auch  nicht  durch  Speichel  oder 
Galle  hydrolysiert. 

*)  Zulage  von  Fleisch  zur  Probemahlzeit  begünstigt  den  Uebergang 
von  Zucker  in  den  Urin. 
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Bei  Affen  bewirkt  nach  H e d o n die  Fütterung  mit  viel  süßen 
Früchten  eine  Ausscheidung  geringer  Mengen  eines  Gemisches 
von  Dextrose  und  Lävulose.  Bei  einem  Diabetiker  sah  Worm- 
Müller,  daß  er  alsbald  Zucker  ausschied,  wenn  er  auch  nur  einen 
Apfel  gegessen  hatte,  während  für  die  Zufuhr  reinen  Trauben- 
zuckers eine  gewisse  Toleranz  bestand.  — Pankreasexstirpierte 
Hunde  scheiden  nach  Genuß  von  rohem  Fleisch  leichter  Zucker 
aus,  als  wenn  das  Fleisch  gekocht  ist  (Re ach).  — Nach  der 
Mahlzeit  haben  9 o/o  aller  Fettleibigen,  8 o/o  aller  Patienten  mit 
Magenerweiterung,  ,7  o/o  aller  Gichtiker  Glykurie  (Bouchard, 
zitiert  nach  Roger).  — Intermittierenden  Diabetes  kurz  nach 
den  Mahlzeiten  mit  dazwischenliegenden  zuckerfreien  Zeiten  sah 
Dubuc.  Blumenthal  kannte  einen  Schauspieler,  der  stets 
nach  Sektgenuß  glykurisch  wurde.  — Ein  schwerer  Diabetiker, 
der  durch  Diät  zuckerfrei  geworden  war,  schied  alsbald  120  g 
Dextrose  aus,  als  er  am  Abend  (zuvor  heimlich  ein  Glas  Bier  und 
ein  Stück  Brot  genommen  hatte  (eigene  Beobachtung). 


Mehrere  Zucker  gleichzeitig. 

Auf  Dextrose  plus  Lävulose  (0,042  bzw.  0,0148)  subkutan 
schieden  normale  Frösche  Dextrose,  entleberte  Lävulose  aus 
(Sachs).  Eine  Zulage  von  Dextrose  zur  Minimalmenge  Lävu- 
lose können  Frösche  ohne  Zuckerausscheidung  vertragen,  nie  aber 
eine  Zulage  von  Lävulose  zur  Maximalmenge  Dextrose.  — Dex- 
trose plus  Lävulose  (je  30  g)  bewirkte  in  einem  Fall  von  Bronze- 
diabetes mit  Lävulosurie  von  Graul  die  Ausscheidung  von  Lävu- 
lose (Drehung  entsprechend  0,1  g Glykose,  aber  nach  links).  Nach 
Worm-Müller  verträgt  der  Mensch  schwerer  eine  Zulage  von 
Dextrose  als  eine  Zulage  von  Lävulose jZur'Maximaldose  Trauben- 
zucker. In  einem  Fall  von  Lion  wurde  auf  ein  Gemisch  von  50g 
Fruktose  und  70  g Dextrose  ein  optisch  inaktiverZucker  ausgeschie- 
den, ebenso  aber  auch  auf  100  g Lävulose  allein  und  100  g Rohr- 
zucker. — Wenig  wahrscheinlich  erscheint  mir  die  Angabe 
Dastre’s,  daß  Hunde,  denen  man  Dextrose  und  Galaktose  zu- 
sammen intravenös  einspritzt,  Laktose  ausscheiden.  — Brocard: 
Wenn  man  gleichzeitig  Dextrose  und  Galaktose  gibt,  so  wird 
weniger  der  letzteren  ausgeschieden.  Sie  geht  rascher  in  den 
Harn  über,  ihre  Ausscheidung  hört  aber  auch  früher  auf.  Es 
dürfte  dies  darauf  beruhen,  daß  die  Leber  die  Galaktose  weniger 
zurückhält  als  die  Dextrose,  daß  aber  die  Gewebe  die  Galaktose 
besser  verarbeiten  als  die  Glykose.  Die  i Zugabe  der  ersteren 
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verlängert  die  Ausscheidung  der  Dextrose,  die  sonst  in  5 Stunden 
beendet  ist,  bis  zur  6.  Stunde;  sie  verzögert  die  'Stunde  ihres 
Maximums  und  erhöht  dieses  Maximum.  Auch  sehr  auffallend 
ist  ein  Befund  Brocard’s,  der  sah,  daß  eine  Versuchsperson, 
als  man  ihr  optisch  inaktiven  Honig  gab,  zwar  stark  reduzie- 
renden, aber  optisch  inaktiven  Harn  ausschied.  Sonst  wurde  nach 
Honig  entweder  gar  kein  Zucker  oder  nur  Traubenzucker  ent- 
leert. Gibt  man  gleichzeitig  Galaktose  und  Lävulose,  so  wird 
die  letztere  langsamer  ausgeschieden  als  die  Galaktose;  die 
Menge  der  Galaktose  ist  größer,  als  die  der  Lävulose;  die  Aus- 
scheidung der  ersteren  dauert  länger,  als  beim  Versuch  mit  Dex- 
trose und  Galaktose  gleichzeitig. 

Brocard  hält  auf  Grund  seiner  Befunde  an  Tieren  die  Lä- 
vulose für  den  besten  Glykogenbildner,  dann  die  Dextrose,  dann 
die  Galaktose.  Wenn  man  Rohrzucker  verabreicht,  dann  kann 
es  zur  Ausscheidung  von  Dextrose,  von  Rohrzucker,  von  Dextrose 
und  Lävulose  und  von  allen  diesen  drei  Zuckern  zu  gleicher  Zeit 
kommen.  Brocard  zieht  daraus  den  Schluß,  daß  in  diesen 
Fällen  der  Gehalt  des  Organismus  an  aktivem  Invertin  verschieden 
hoch  sei.  Nach  seinen  Untersuchungen  scheint  es  nicht  ausge- 
schlossen, daß  die  Saccharase  nach  den  Mahlzeiten  entweder 
aktiver,  oder  in  ihren  Mengen  vermehrt  wird.  — Nach  Zufuhr 
von  Laktose  kommt  genau  das  gleiche  mutatis  mutandis  vor, 
wie  nach  der  von  Saccharose. 

Brocard  meint  zusammenfassend:  Es  gibt  beim  Menschen 
kein  bestimmtes  Gesetz  für  die  Ausscheidung  des  Rohrzuckers 
im  Vergleich  zu  der  des  Milchzuckers. 

Dauer  der  Zuckerausscheidung. 

Bei  Hunden  erreicht  nach  zwei  Stunden  die  alimentäre  Gly- 
kurie  ihr  Maximum  und  ist  nach  12  Stunden  beendigt  (Seegen, 
Donath  und  Schlesinger).  — Nach  Darreichung  per  os 
erscheint  beim  Menschen  die  positive  Reaktion  gewöhnlich  3/^ — 1 
Stunde  nach  Eingabe  des  Zuckers  und  hält  dann  1—3  Stunden 
an  (v.  N o o r d e n).  Die  Zuckerausscheidung  war  bei  den  furcht- 
baren Dosen  von  Miura,  nach  302  g chemisch  reiner  Dextrose 
in  480  ccm  Wasser  in  zwei  Stunden  bis  auf  Spuren  beendigt, 
nach  430  g in  vier  Stunden  ;(zwei  verschiedene  Versuchspersonen). 
J.  Strauß  dehnte  zuweilen  seine  Untersuchungen  über  vier  Stun- 
den aus,  doch  war  nach  seiner  Angabe  gewöhnlich  nach  drei 
Stunden  die  Ausscheidung  beendigt.  In  manchen  Fällen  wurde 
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auch  beobachtet,  daß  in  der  ersten  nach  der  Zuckerdarreichimg’ 
entleerten  Harnportion  kein  Zucker  war,  während  erst  nach  neun 
Stunden  sich  solcher  fand.  Eine  Verzögerung  und  ein  längeres 
Hinschleppen  der  Zuckerausscheidung  fand  v.  Aldo  r bei  Grei- 
sen; nur  zwei  von  30  Leuten,  deren  jüngster  64  Jahre  alt  war, 
schieden  in  den  ersten  drei  Stunden  den  Zucker  aus,  wie  normale 
junge  Personen.  Nach  Rhamnose  reduzierte  der  Harn  noch  lange 
im  Versuch  Lindemann’s  und  May’s  (über  24  Stunden). 

Nach  Darreichung  per  rectum  verläuft  die  Ausscheidung  wie 
nach  Darreichung  per  os.  Die  Klistiere  sollen  wenigstens  eine 
Stunde  gehalten  werden. 

Intravenös  eingespritzt  beginnt  sie  fast  sofort:  siehe  Versuche 


von  P a V y. 

Subkutan*)  injizierter  Zucker  verhält  sich  in  gewisser  Be- 
ziehung so  merkwürdig,  daß  ich  mich  berechtigt  hielt,  die  Zeiten, 
die  F.  V o i t notierte,  hier  anzuführen. 


Es  wurden  ausgeschieden  von: 

60  bezw.  100  g Dextrose  : 0—2,639  g in 

31,2  „ 10,9  g Lävulose  : 0—0,99  g „ 

9,229  „ 30,258  g Galaktose  : 0,159— Spuren  „ 

10,152  g Sorbinose  : 3,7  g „ 

8,962  bezw.  8,068  g Arabinose  : 4,668-4,434  g „ 

9,032  g Xylose  : 4,334  g „ 
19,496  „ 9,710  g Rhamnose  : 11,896-8,348  g „ 

1,267  „ 10,708  g Rohrzucker:  1,230-10,711  g „ 

1,085  „ 9,363  g Laktose  : 1,03 1-1 0,066g  „ 

8,377  „ 10,005  g Trehalose  : 1,48 — 1,389  g „ 

10,236  „ 22,354  g Raffinose  : 9,426-14,74  g „ 


0 —  7‘/2  Stunden 

1- lP/2  „ 

1-5V2 

7*/* 

7‘/2-12=>/i  „ 

8^/i 

19"/4— 20 
6V2— 20 
5V2-12  „ 

8—22 
10-22 


Es  ist  merkwürdig,  daß  der  Organismus  sich  mit  der  Aus- 
scheidung von  Zucker,  der  ihm  entweder  unverwertbar  ist,  oder 
ihm  im  Uebermaß  zugeführt  wird,  Zeit  läßt.  Ganz  allgemein 
läßt  sich  nur  sagen,  daß  er  sich  der  ihm  geläufigen  Zucker,  ^ie 
er  am  häufigsten  in  der  Nahrung  findet,  auch  bei  subkutaner 
Ernährung  am  raschesten  entledigt.  Zur  Masse  des  eingeführten 
Kohlehydrates  steht  die  Ausscheidungszeit  nicht  in  irgend  einer  Be- 
ziehung. Der  durch  langsamere  Ausscheidung  bedingte  Zeitge- 
winn wird  nicht  zur  Assimilation  entsprechend  größerer  Mengen 


verwertet. 


Die  Dauer  der  Milchzuckerausscheidung  ist,  wie  schon  bei 
diesem  erwähnt,  verlängert,  wenn  die  Nierengefäße  geschädigt 
sind.  Sie  ist  es  selbst  dann,  wenn  die  Wasserausscheidung  nor- 
mal oder  sogar  stark  vermehrt  ist  (S  c h 1 a y e r und  Takayasu)'. 

*)  Graham  Lusk  fand  in  der  Injektionsstelle  noch  nach  fünf  Stunden 
Reste  des  eingespritzten  Zuckers. 
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Die  Verzögerung  der  Milchzuckerausfuhr  kann  lange  Zeit  nach 
einer  Nierenschädigung  als  Zeichen  einer  noch  bestehenden  Stö- 
rung derselben  da  sein,  wenn  bereits  die  anderen  Proben  (auf 
Wasser,  Kochsalz  und  Jodkaliumausscheidung)  längst  zur  Norm 
zurückgekehrt  sind. 

Ort  der  Zuckerausscheidung. 

S c h 1 a y e r und  Takayasu  verwendeten  verschiedene  Gifte, 
die  elektiv  einzelne  Nierenteile  zerstören  und  fanden,  daß  nach 
weitgehender  Vernichtung  der  Harnkanälchen  noch  normale  Aus- 
scheidung des  Milchzuckers  stattfinden  kann,  solange  die  Nieren- 
gefäße noch  funktionieren;  sind  diese  aber  geschädigt,  so  zieht 
sich  die  Zuckerelimination  in  die  Länge.  Die  Niere  kann  den 
Milchzucker  ganz  normal  abführen,  wenn  sie  schon  lange  nicht 
mehr  zu  normaler  Konzentration  oder  Ausscheidung  des  Koch- 
salzes fähig  ist.  Nach  Aloineinnahme  wird  die  Laktose,  auch 
wenn  die  Tubuli  schon  beträchtlich  geschädigt  sind,  solange  das 
Gefäßsystem  noch  funktioniert,  normal  ausgeschieden.  Bei  Ge- 
fäßschädigung gilt  das  oben  Gesagte.  Allerdings  kann  die  Niere 
noch  einige  Konzentrationsfähigkeit  für  Kochsalz  haben,  selbst 
dann,  wenn  die  Milchzuckerausscheidung  beträchtlich  in  die  Länge 
gezogen  ist.  Beim  LJran  ist,  wie  manchmal  auch  beim  Sublimat, 
durch  gleichzeitige  spontane  Glykurie  die  Untersuchung  sehr  er- 
schwert. Am  ersten  Tag  wird  der  Milchzucker  auch  in  den  rapid 
verlaufenden  Fällen  noch  normal  ausgeschieden,  am  zweiten  Tag 
ist  das  Verhalten  schwankend,  weil  Schädigung  der  Gefäßwand 
da  sein  kann.  Arsenik,  der  die  Glomeruli,  also  Gefäße,  schädigt, 
verzögert  die  Elimination.  Wenn  die  Markkegel  durch  Vinylamin 
völlig  zerstört  sind,  kann  Laktose  noch  ganz  normal  ausge- 
schieden werden,  vorausgesetzt,  daß  das  Gefäßsystem  der  Niere 
nicht  geschädigt  ist.  Die  Ausscheidung  des  Wassers  geht  aber 
der  des  Milchzuckers  nicht  parallel,  nur  wo  die  Oligurie  durch 
Untergang  der  Gefäße  herbeigeführt  ist,  geht  sie  auch  mit  Be- 
hinderung der  Milchzuckerausscheidung  einher.  Die  Ausfuhrbe- 
dingungen scheinen  für  das  Kohlehydrat  konstanter  zu  sein,  als 
für  das  Wasser.  Z.  B.  wird  es  während  des  polyurischen  Stadiums 
der  Chromsäurevergiftung  ebenso  rasch  ausgeschieden,  als  wäh- 
rend des  oligurischen.  Auch  vom  Jodkalium  und  Chlornatrium 
weicht  die  Laktose  ab.  Der  Ort  des  Uebertritts  in  den  Harn  dürften 
also  für  letztere  wenigstens  die  Gefäße  der  Niere  sein,  in  erster 
Linie  wohl  die  Glomeruli.  Die  Ausscheidungszeit  ist  nach  intra- 
venösen Injektionen  so  kurz,  daß  Pavy  sogar  die  Frage  streift. 


j 
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ob  nicht  etwa  Zucker  durch  die  Gefäße  der  Blasenwand  durchtritt. 
(It  can  hardly  be  thougtit  that  direct  diffusion  from  the  blood  to 
the  bladder  can  enter  into  the  question.)  Bemerkenswert  ist  das 
Auftreten  von  Zucker  im  Speichel  nach  Darreichung  großer  Men- 
gen, gerade  von  diesem  Gedankengang  ausgehend,  immerhin. 
Tatsächlich  treten  die  sämtlichen  gebräuchlichen  Zucker  wenigstens 
gleich  rasch  nach  der  Einspritzung  im  Urin  auf,  wenn  auch  der 
weitere  Verlauf  der  Ausscheidung  wechselt.  — Nishi  fand,  daß 
die  Nierenrinde  immer  Zucker  enthält,  während  das  Mark  immer 
davon  frei  ist.  Es  findet  offenbar  auf  dem  Wege  vom  Glomerulus 
bis  zum  Tubulus  rectus  eine  Rückresorption  statt.  : 


Konfiguration  der  Zucker. 

Optische  Antipoden  und  die  aus  ihnen  zusammengesetzten 
Razemverbindungen  werden  ganz  verschieden  gut  ausgenützt.  Dies 
haben  Neuberg  und  Wohlgemuth  für  die  drei  Arabinosen, 
Neuberg  und  P.  Mayer  für  die  drei  Mannosen  an  Kaninchen 
gezeigt.  Sowohl  bei  Darreichung  per  os,  als  auch  subkutan,  als 
auch  intravenös  ergab  sich,  daß  von  der  1-Arabinose  weniger  aus- 
geschieden wurde,  als  von  der  d-Arabinose;  von  der  r-Arabinose 
ging  ein  Teil  als  solche,  ein  Teil  als  d-Arabinose  in  den  Harn. 
Bei  den  Mannosen  war  es  nicht  anders:  d-Mannose  wurde  jeder- 
zeit besser  ausgenützt,  als  1-Mannose.  Die  Verabfolgung  von 
1-Mannose  hatte  aber  noch  neben  Ausscheidung  dieser  als  solcher 
noch  die  von  1-Glykose  zur  Folge.  Desgleichen  erschien  bei 
der  gmtravenösen  Einspritzung  von  r-Mannose  neben  dieser  1- 
Glykose  im  Urin.  Nach  Darreichung  per  os  und  subkutan  schied 
das  Tier  neben  der  r-Mannose  auch  noch  1-Mannose  aus. 


II. 

Schwangerschaft,  Geburt  und  Wochenbett. 

Bar  und  Keim  fanden  unter  19  Graviden  nur  in  zwei  patho- 
logischen Fällen  eine  Zuckerausscheidung. 

Iwan  off  fand  zwar  oft  Zucker,  er  hielt  diesen  aber  .für 
den  physiologisch  auch  bei  Männern  im  Urin  vorkommenden 
(1861). 

Ney  untersuchte  vor  der  Geburt  den  Urin  in  24  Fällen 
und^konnte  nur  in  vier  Zucker  mit  Bestimmtheit  nachweisen.  Von 
148  Wöchnerinnen  zeigten  1X5  ein  positives  Resultat  (188§J. 
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V.  G u s n a r sah  bei  20  Schwangeren  zweimal  Zucker  (1895). 

V.  Jaksch  fand  bei  16  Graviden  zehnmal  alimentäre  Gly- 
kurie  (1895). 

L e d u c fand  bei  Schwangeren  in  40  o/o'  Zucker  (1898). 

Brocard:  Bei  132  Schwangeren  von  295  wurde  Glykurie 
gefunden.  Die  Multiparen  waren  in  der  Ueberzahl  gegenüber 
den  Primiparen  (1898). 

Ludwig  fand  bei  69  o/o'  der  Schwangeren  Spuren  oder  quan- 
titativ nachweisbare  Mengen  von  Zucker  im  Urin  (1899). 

de  Bouvrie  untersuchte  von  103  Schwangeren  353  Urin- 
proben und  fand  109  mal  Zucker  (1901). 

Wie  im  Kapitel  „Alimentäre  Glykurie^'  besprochen,  neigen 
Frauen  in  der  Schwangerschaft  und  im  Wochenbett  mehr  zur 
alimentären  Glykurie  als  normale  Personen.  Williams  fand 
unter  3000  Schwangeren,  Kreisenden  und  Entbundenen  167  Frauen 
mit  Zuckerausscheidung,  davon  hatten  nur  in  der  Schwangerschaft 
24,  im  Wochenbett  137,  sowohl  in  Schwangerschaft  als  auch  im 
Wochenbett  6 Frauen  spontan  Meliturie.  Es  war  also  bei  18 
Frauen,  die  Zucker  vorher  gehabt  hatten,  der  Urin  nach  der  Ent- 
bindung normal. 

Die  Ursache,  warum  es  in  dem  in  Frage  stehenden  Zustand 
zur  Glykurie  kommt,  ist  keineswegs  einheitlich,  schon  die  Art  des 
ausgeschiedenen  Zuckers  ist  verschieden,  es  wird  nämlich  in  man- 
chen Fällen  Dextrose,  in  anderen  Laktose,  in  dritten  sowohl  Dex- 
trose als  auch  Laktose  ausgeschieden.  Auch  der  Termin,  wann 
es  zur  Zuckerausscheidung  kommt,  ist  ganz  unterschiedlich.  — 
Die  Fälle,  bei  denen  sich  die  Glykose  schon  vor  der  Schwanger- 
schaft fand,  und  in  derselben  weiter  ausgeschieden  wird,  gehören 
ganz  allgemein  zum  Diabetes.  Sie  bieten  für  gewöhnlich  keine 
Besonderheiten  dar,  es  braucht  nicht  einmal  zur  Verschlimmerung 
zu  kommen,  doch  scheint  dies,  namentlich,  wenn  die  Frauen  keine 
Diät  halten,  die  Regel  zu  sein.  Desto  interessanter  ist  der  Fall  E s h - 
n e r’s.  Wegen  seiner  Besonderheit  und  weil  er  in  einer  nicht 
allzuleicht  zugänglichen  Zeitschrift  veröffentlicht  ist,  gebe  ich  ihn 
hier  kurz  wieder. 

Fall  Eshner’s:  Verschwinden  eines  Diabetes  melitus  wäh- 
rend einer  Schwangerschaft,  Wiederkehr  nach  derselben.  — Die 
Frau,  eine  Negerin,  war  seit  drei  Jahren  unter  den  Symptomen 
des  Diabetes  melitus  erkrankt.  Seit  einem  Jahr  hatte  sie  geschwol- 
lene Beine  gehabt.  Sie  aß  sehr  viel  Süßigkeiten.  Als  nun  ,eine 
Schwangerschaft  einsetzte,  wurde  die  Zuckermenge  immer  ge- 
ringer, die  Harnmenge  aber  blieb  sehr  hoch,  es  wurde  dann  weder 
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Zucker  noch  Eiweiß  gefunden.  Nach  der  schweren  Entbindung 
von  einem  totfaulen  Fötus  trat  Eiweiß  in  geringen  Mengen  auf; 
dieses  verschwand  dann  wieder  und  vier  Monate  nach  der  Ge- 
burt wurde  wieder  Zucker  im  Harn  gefunden.  Das  Körperge- 
wicht stieg. 

Von  einer  Gruppe  weiterer  Fälle  ließe  sich  der  Verlauf  wie 
folgt  zusammenfassen;  Bei  früher  gesunden  Frauen  tritt  entweder 
schon  in  der  ersten,  meist  aber  in  einer  späteren  Schwangerschaft 
Zucker  im  Harn  auf,  mitunter  schon  in  den  ersten  Monaten,  meist 
gegen  die  Mitte  der  Gravidität.  Die  Zuckerausscheidung  kann 
mit  den  üblichen  Zeichen  des  leichten  bis  mittelschweren  Diabetes 
einhergehen,  unter  Umständen  werden  auch  hohe  Zuckerwertq 
erreicht.  Gewöhnlich  aber  fehlen  bedrohliche  Erscheinungen,  so- 
daß  wohl  nie  aus  dieser  Indikation  zur  künstlichen  Unterbrechung 
der  Gravidität  geschritten  zu  werden  braucht.  Die  Gly- 
kurie  kann  hartnäckig  der  Diätbeschränkung  trotzen,  muß 
aber  umgekehrt  auch  bei  laxer  Kost  nicht  zu  hohen  Werten 
steigen.  Nach  der  Geburt  verschwindet  der  Zucker  mehr  oder 
minder  schnell  aus  dem  Harn.  Gewöhnlich  dauert  es  desto  län- 
ger, bis  der  Urin  im  Wochenbett  normal  wird,  je  mehr  Ge- 
burten schon  zurückliegen.  In  folgenden  Graviditäten  pflegt  der 
Zucker  wiederzukehren,  es  kann  aber  auch  einmal  eine  Schwanger- 
schaft zwischendurch  ohne  Meliturie  zu  Ende  geführt  werden. 

Die  Gründe,  die  mich  veranlassen,  die  Schwangerschaftsgly- 
kurie  auf  Veränderungen  in  der  Hypophyse  zurückzuführen,  sind 
kurz  folgende : Comte,  Launois,  Launois  und  M u 1 o n, 
Erdheim  und  Stumme  sahen  in  ihren  Untersuchungen  ganz 
typische  Veränderungen  im  Vorderlappen  der  Hypophyse,  die 
am  häufigsten  erkrankt  gefunden  wird,  wenn  bei  Diabetes  melitus 
überhaupt  Veränderungen  an  diesem  Organ  da  sind.  Diese  Schwan- 
gerschaftszeichen im  Hirnanhang  gehen  nach  der  Entbindung  als- 
bald wieder  zurück,  doch  ist  die  Involution  niemals  eine  vollständige 
und  je  öfter  die  Frau  schon  geboren  hat,  desto  nachhaltiger  sind 
auch  die  Veränderungen  ihres  Hirnanhanges.  Bei  Schwangeren 
kommt  es  gelegentlich  zu  Sehstörungen  durch  Druck  der  ver- 
größerten Hypophyse  auf  das  Chiasma  nervorum  'opticorum ; in 
zwei  der  fraglichen  Krankengeschichten  ist  von  Sehstörungen  neben 
der  Zuckerausscheidung  die  Rede  (R  e i d,  W i 1 1 i a m),  wobei  im 
Falle  William’s  eigens  angegeben  ist,  daß  die  brechenden  Me- 
dien normal  waren.  Bei  schwangeren  Frauen  finden  sich  häufig 
geringe  Anklänge  an  Akromegalie  (Erdheim  und  Stumme), 
besonders  in  der  Nase.  Nach  der  Entbindung  werden  solche 


74 


Frauen,  wie  ich  mich  selbst  überzeugen  konnte,  gelegentlich  sehr 
fett,  die  Fettansammlungen  bevorzugen  dabei  die  klassischen  Stel- 
len solcher  Polsterung  im  weiblichen  Körper.*) 

Packard  u.  Kleinwächter  kannten  offenbar  diese  Form 
schon  und  hielten  sie  für  nichts  besonders  Seltenes.  Ein  normales 
Gehirn  fand  H e r m a n bei  einer  glykurischen  Pluripara.  Allzugenau 
dürften  seine  Untersuchungen  nicht  gewesen  sein,  da  er  die  da- 
mals noch  nicht  bekannten  Veränderungen  an  der  Hypophyse 
nicht  erwähnt,  die  ihm  doch  bei  einer  Pluriparen  wohl  aufgefallen 
wären.  Auch  Reichenstein,  der  bei  11,8  o/o  der  von  ihm  unter- 
suchten Schwangeren  Zucker  (zwischen  0,2 — 0,7  o/o)  fand,  hält 
es  nicht  für  ausgeschlossen,  daß  die  Hypophyse  an  der  Glykurie 
schuld  sei.  Ludwig  konnte  bei  12  o/o  seiner  Graviden  Gly- 
kurie feststellen,  seine  Zahl  ist  also  der  von  Reichenstein 
fast  gleich. 

Eine  andere  Art  der  Erklärung  der  in  der  Schwangerschaft 
vorkommenden  und  nach  der  Geburt  verschwindenden  Glykurie 
ist  die  von  Veit,  auf  dessen  Veranlassung  Hynitzsch  seine 
Versuche  machte.  Veit  stellte  bekanntlich  die  Theorie  auf,  daß 
in  der  Schwangerschaft  Plazentazotten  verschleppt  werden  und, 
in  die  Organe  eingedrungen,  Störungen  verursachen,  besonders 
soll  hierunter  die  Leber  leiden.  Die  verschleppten  Chorionzotteni 
führen  Glykogen  mit  sich  und  wenn  dieses  in  die  Leber  kommt, 
so  scheidet  das  durch  die  übrige  Substanz  der  Zotten  vergiftete 
Organ  Zucker  aus,  während  eine  gesunde  Leber  eingeführtes  Gly- 
kogen ohne  weiteres  verarbeitet  oder  behält.  Die  Versuche,  die 
Hynitzsch  in  dieser  Richtung  anstellte,  ergaben  sehr  beachtens- 
werte Resultate,  die  die  Ansicht  V e i f s bestätigen  können.  Zu- 
nächst wurden  Kaninchen  5 g reines  Glykogen  in  die  Bauch- 
höhle gespritzt;  davon  erschienen  nur  Spuren  von  Zucker  im 
Urin.  Dann  brachte  er  außer  3 g Glykogen  Stücke  von  reifen 
Plazenten  in  die  Bauchhöhle,  nun  trat  deutlich  Glykurie  auf.  Der 
Einwand,  daß  im  letzteren  Fall  das  eingeführte  Glykogen  die 
Hyperglykäme  post  laparotomiam  erhöhte  und  so  Meliturie  ent- 
stand, ist  berechtigt.  Daß  Leberveränderungen  bei  Schwangeren 
öfter  Vorkommen  als  sonst,  ist  ebenfalls  bekannt,  auch  hat  Hof- 


*)  Lieber  Schwangerschaftsglykurie  berichten : Bennewitz,  Reid 
(nach  Duncan),  William  (nach  Duncan),  Marchalde  Calvi 
(zit.  bei  Gau  dar  d,  Fall  XXIIl),  Packard,  Partridge,  Rossa,  Willi- 
amson,  Stengel,  Winckel,  Ruoff,  Diirieux,  Tait,  Chunder 
Bose  Sen,  Williams,  Jackson  und  Forber,  Hynitzsch,  Salus, 
N e u m a n n.  Insgesamt  sind  von  den  genannten  Autoren  über  27  Fälle  be- 
richtet worden, 
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bauer  in  den  peripheren  Teilen  der  Leberläppchen  scheinbar  ge- 
sunder Schwangerer  außer  Glykogenvermehrung  noch  Verfettung 
gefunden.  An  dieser  Stelle  sei  erwähnt,  daß  Brocard  zwei- 
mal ohne  ersichtlichen  Grund  Lävulose  in  der  Schwangerschaft 
fand.  Dieser  Autor  hat  in  Fällen  von  Zuckerausscheidung  Schwan- 
gerer Verminderung  der  Harnstoffelimination  beobachtet. 

Da  die  Schwangerschaft  an  sich  ein  physiologischer  Vorgang 
ist,  ist  es  nicht  erstaunlich,  daß  bei  ihr  auch  Pankreasdiabetes, 
wie  bei  Gesunden  auftreten  kann.  Ich  glaube  in  diesem  Sinne 
den  Fall  1 Duncan’s  deuten  zu  dürfen.  Ganz  einwandfrei  ist 
in  dieser  Hinsicht  der  von  Schottelius:  bei  einer  im 

diabetischen  Koma  gestorbenen  Graviden,  aus  deren  Annam- 
nese  nichts  als  vermehrter  Durst  in  den  letzten  Wochen  der 
Schwangerschaft  erhoben  werden  konnte,  fand  sich  eine  Pankreas- 
atrophie. Spezifisch  dürfte  eine  derartige  Erscheinung  für  Schwan- 
gerschaft nicht  sein. 

Der  Meliturie  bei  Erkrankungen  der  weiblichen  Genitalien 
habe  ich  ein  eigenes  Kapitel  gewidmet;  daß  diese  Organe  an  sich 
infolge  ihrer  Veränderung  in  der  Schwangerschaft  nicht  zu  Gly- 
kurie  führen,  kann  nicht  bestimmt  gesagt  werden.  Extrakt  von 
Corpus  luteum  verum  ruft  nach  Baron  keine  hervor. 

Eine  weitere  ganz  besondere  Form  der  Zuckerausscheidung 
ist  die,  die  am  Ende  der  Schwangerschaft,  besonders  aber  in  den 
ersten  Tagen  des  Wochenbettes  und  gelegentlich  noch  monate- 
lang nach  der  Entbindung  bei  Stillenden  dann  vorkommt,  wenn 
sie  ihr  Kind  absetzen.  Lehmann  und  Blot,  die  unabhängig 
voneinander,  diese  Art  der  Zuckerausscheidung  entdeckten,  führten 
sie  auf  die  Reichhaltigkeit  der  Milchsekretion  schlechthin  zurück. 
Kirsten  zeigte  dann,  daß  nicht  diese  an  sich  die  Zuckeraus- 
scheidung bedinge,  sondern  die  Milchstauung.  Blot  beobachtete 
Rechtsdrehung  des  Harnes;  sehr  bemerkenswert  ist  daher,  daß 
Kirsten  angibt,  daß  der  Zucker  links  drehe.  Kirsten  hat 
übrigens  bei  3 Frauen  mit  Puerperalfieber,  die  fast  gar  keine 
Milch  sezernierten,  sehr  reichlich  Zucker  im  Harn  gefunden.  Blot 
fand  solchen  schon  auch  bei  9 Kühen  ausnahmslos.  — Es  ist 
hier  nicht  der  Ort,  auf  den  Streit  einzugehen,  der  sich  zunächst 
darum  entspann,  ob  die  gefundene  Substanz  auch  wirklich  Zucker 
sei  und  der  dann  durch  die  Entdeckung  H o f m e i s t e r’s,  daß 
es  sich  nicht  um  den  damals  allein  näher  bekannten  Trauben-, 
sondern  um  Milchzucker  handle,  geschlichtet  wurde.  — Die  Tat- 
sache, daß  überhaupt  in  den  Urin  der  Schwangeren  und  beson- 
ders der  Wöchnerinnen  im  Zusammenhang  mit  d^r  Laktation 
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Zucker  übergeht,  ist  jetzt  sowohl  klinisch,  als  auch  experimentell 
fest  fundiert.  Ney,  MacCann,  Turner,  Queirel,  Keim, 
Bürgers,  fanden  ihn  selten,  Luther,  Berberof  nie  im 
Harn  Schwangerer,  aber  alle  fanden  ihn  bei  Wöchnerin- 
nen häufig.  Leduc  beobachtete,  daß  das  normale  Reduktions- 
vermögen, des  Harnes  bei  Graviden,  Kreisenden  und  Wöchne- 
rinnen (besonders  bei  Albuminurie)  zwar  herabgesetzt  sei,  im- 
merhin aber  der  Harn  solcher  Frauen  eine  Substanz  enthalte, 
die  sowohl  Laktosazon,  als  Dextrosazon  gibt,  daß  er  somit  beide 
Zucker  enthalte.  Williams  fand  Laktose  schon  vom  7.  Schwan- 
gerschaftsmonat ab.  Meist  aber  tritt  der  mit  der  Laktation  zu- 
sammenhängende Zucker  erst  unmittelbar  vor  der  Geburt  auf  und 
dann  scheint  noch  die  Glykose  vorzuwiegen  (Brook).  Willi- 
ams allerdings  gibt  an,  meist  Laktose  gefunden  zu  haben,  aber 
auch  im  Tierexperiment  erscheint  die  Dextrose  vor  dem  Wurf 
im  Uebergewicht  (Po  r eher  und  Commandeur).  Ist  nun 
die  Geburt  erfolgt,  so  kann  auch  bei  Stillenden  Laktose  in  den 
Harn  übergehen;  dies  sind  dann  die  besten  Ammen.  Bouvrie 
beobachtete  mehrmals,  daß  Laktosurie  eintrat,  sobald  bei  den 
nichtstillenden  Frauen  die  Brüste  schmerzhaft  wurden;  dann  ver- 
ging sie  wieder.  Ney  fand  bei  den  Wöchnerinnen  mit  Zuckeraus- 
scheidung eine  viel  fetthaltigere  Milch,  als  bei  den  anderen;  ihre 
Kinder  gediehen  auch  besser.  — Milchzucker  des  Harnes  tritt 
desto  stärker  auf,  je  besser  die  Drüsen  entwickelt  sind  (H  e m - 
pel).  Gewöhnlich  fehlt  aber  der  Zucker  solange  die  Frau  stillt 
und  tritt  erst  auf,  wenn  bei  gut  sezernierenden  Brüsten  aus  äus- 
seren Umständen  die  Laktation  unterbrochen  werden  muß,  dann 
kann  es  noch  nach  Monaten  zur  Laktosurie  kommen  (z.  B.  Fall 
von  Pavy,  5.  Monat).  Blumenthal  hat  2 Fälle  beobachtet, 
in  denen  die  Laktoseausscheidung  nach  der  Entbindung  i/o  Jahr 
dauerte.  — Nach  völligem  Verschwinden  kann  der  Zucker  wie- 
der erscheinen,  wenn  die  Milch  sich  infolge  von  längeren  Pausen 
zwischen  den  Säugungen  in  den  Drüsen  staut  (Kaltenbach, 
Bürgers).  Blot  hatte  bis  zu  8o/o  (durch  Reduktion)  gefun- 
den. Mac  Cann  bestimmte  in  vielen  Versuchen  den  Durch- 
schnittsgehalt des  Urins  an  Milchzucker  am  4. — 5.  Tag  (der  Höhe 
der  Laktosurie)  und  fand  durchschnittlich  0,35 o/o.  Daß  Schwangere 
am  Ende  der  Gravidität  und  Wöchnerinnen  statt  des  alimentär 
gereichten  Traubenzuckers  Milchzucker  ausscheiden,  ist  schon 
früher  gesagt  worden;  es  sei  ausdrücklich  darauf  aufmerksam 
gemacht,  daß  sie  sich  genau  umgekehrt  verhalten,  wie  Diabetiker. 
Teschemacher  sah  einmal  die  Zuckerausscheidung  imWochen- 


ä 


77 


bett  in  dauernden  Diabetes  übergeben : nach  der  ersten  Entbin- 
dung kam  während  des  Absetzens  des  Kindes  Zucker  mit  Polyurie; 
als  geeignete  Diät  gehalten  wurde,  wurde  der  Harn  normal.  Als 
nach  der  2.  Geburt  Patientin  nach  'einiger  Zeit  das  Kind  ent- 
wöhnen wollte,  kam  wieder  Zucker  und  konnte  nun  nicht  mehr 
beseitigt  werden. 


Das  Tierexperiment  kam  lange  nach  der  klinischen  Beobach- 
tung und  bestätigte  dieselbe  vollauf: 

Der  Harn  trächtiger  Kühe  enthält  schon  6 Tage  vor  der  Ge- 
burt gelegentlich  Milchzucker  (bis  zu  0,52 o/o).  Die  Menge  er- 
reicht mit  der  Geburt  den  Höhepunkt  und  nimmt  dann  brüsk 
ab  (Porcher  und  Leblanc).  Entfernt  man  nun  das  Junge, 
so  tritt  rasch  wieder  Reduktionsvermögen  des  Urins  auf.  — [Wenn 
bei  einer  säugenden  Kuh  Laktose  im  Urin  erscheint,  hat  dies  keine 
pathologische  Bedeutung,  kommt  aber  daneben  noch  Glykose  vor, 
so  ist  das  krankhaft  und  beruht  auf  Reizung  des  Zentralnerven- 
systems. Es  kann  in  solchen  Fällen  neben  bis  zu  40  g Laktose 
noch  Dextrose  im  Harn  auftreten.  Das  Krankheitsbild  kenn- 
zeichnet sich  durch  nervöse  Symptome  und  subnormale  Tempe- 
raturen. Der  Tod  erfolgt  im  Koma  (Porcher).  Der  von  No- 
card 1885  im  Urin  von  Kühen,  die  an  Kälberfieber  litten,  ge- 
fundene Zucker  ist  vielleicht  Laktose  gewesen.  Selbst  bei  Kühen, 
die  schon  lange  Milch  gaben,  deren  Sekretion  also  nur  noch 
sehr  gering  war,  konnte  Porcher  noch  solche  im  Urin  finden. 
— Bei  Ziegen,  deren  Euter  abgeschnitten  waren,  vermißten 
Moore  und  Parker  nach  dem  Wurf  die  reduzierende  Substanz 
im  Urin.  — Wenn  man  Meerschweinchen  während  der  Laktation 
die  Milchdrüsen  entfernt,  hört  der  Harn  auf,  Milchzucker  zu 
enthalten  (de  Sinety,  Paul  Bert).  — Leduc  fand,  daß  weib- 
liche Tiere  zur  Zeit  der  Milchresorption  ein  Gemisch  von  Trauben- 
und  Milchzucker  im  Harn  haben.  Porcher  fand,  daß  die  Am- 
putation der  Milchdrüsen  säugender  Ziegen  keine  Laktosurie,  wohl 
aber  vorübergehende  Dextrosurie  im  Gefolge  hat. 

Es  ist  demnach  anzunehmen,  daß  durch  den  Wurf  die  Zuk- 
kerdepots  zur  Abgabe  desselben  veranlaßt  werden,  der  von 
der  Milchdrüse  teilweise  in  Galaktose  übergeführt  und  dann  als 
solche  an  Dextrose  zu  Milchzucker  verkuppelt  wird.  Werden 
die  Euter  entfernt,  so  hört  der  Reiz  erst  nach  einiger  Zeit  auf 
und  der  während  dieser  in  größerer  Menge  als  normal  kreisende 


Zucker  findet  als  Dextrose  ganz  oder  teilweise  seinen  Weg  durch 
die  Nieren.*) 

P e h a c beobachtete  Glykurie  bei  2 Stillenden  mit  gleichzeiti- 
ger Tetanie.  — Die  eine  Frau  stillte  schon  IV2)  andere 
1 Jahr  (3 0/0  bzw.  lo/o  Zucker).  Nach  der  Absetzung  der  Kinder 
hörten  Glykurie  und  Tetanie  auf.  Waters  sah  einmal  Meliturie 
(nicht  sicher  erwiesen)  im  Lauf  einer  Eklampsie,  nach  deren  Be- 
endigung sie  auch  aufhörte.  — Marcus  sah  eine  Frau, 
die  im  Wochenbett  vom  3.  Tag  ab  Traubenzucker  ausschied, 
nach  6 Wochen  nicht  mehr.  Die  Milch  enthielt  keinen  Trauben- 
zucker. Eiweiß  war  nicht  im  Urin,  die  Harnmenge  nicht  ge- 
steigert, — Die  Ansicht  Bleichröde Fs,  daß  die  Zuckerausschei- 
dung der  Schwangeren  und  Wöchnerinnen  ein  Nierendiabetes 
sei,  weil  mit  Hypoglykämie  verbunden,  harrt  noch  der  Nachprüfung 
und  ist  an  sich  nicht  sehr  wahrscheinlich.  Das  Blut  Stillender 
hat  vielleicht  doch  noch  andere  Gründe  hypoglykämisch  zu  sein, 
als  Durchlässigkeit  der  Niere.  Waters  machte  nur  die  Reduk- 
tionsprobe, als  er  bei  einer  Eklamptischen,  die  Morphium  erhielt, 
während  der  Anfälle  Zucker  im  Urin  fand,  dann  nicht  mehr. 

Der  eigentliche  Diabetes  scheint  durch  die  Laktation  nicht 
veranlaßt  werden  zu  können  (Gaudard),  dagegen  berichtete 
Willi  amson  über  eine  Patientin,  die  in  einer  Schwangerschaft 
Polyurie  und  Glykurie  6 Monate  lang  gehabt  hatte  und  nach 
der  Geburt  wieder  normal  geworden  war,  bei  der  aber  15  Jahre 
später,  vielleicht  unter  dem  Einfluß  großer  psychischer  Erregungen 
echter  Diabetes  mellitus  auftrat. 


III. 

Gifte. 

Auf  keinem  Gebiet  des  Diabetes  melitus  ist  der  Spekulation 
mehr  Tür  und  Tor  geöffnet,  als  auf  dem  der  Glykurie  durch 
Giftwirkung.  Man  hat  durch  Reihen  scharfsinniger  Experimente 
die  Gifte  in  einzelne  Gruppen  einzuteilen  gesucht,  je  nachdem 
sie  die  Meliturie  durch  Eingriff  an  verschiedenen  Organen  oder 
Organgruppen  hervorrufen  sollten.  War  eine  solche  Einteilung 
getroffen,  so  blieb  dann  in  der  Regel  der  Widerspruch  nicht 
lange  aus  und  das  mag  daher  kommen,  daß  eben  der  Organis- 


*)  Paul  Bert  berichtet,  daß  er  bei  einer  Ziege  das  Euter  entfernt 
habe,  dann  wurde  das  Tier  belegt  und  nach  der  Geburt  war  Zucker 
im  Urin.  Es  ist  ganz  sicher,  daß  das  Tier  noch  Reste  von  Euter  im  Leib 
hatte,  denn  Bert  sagt  selbst,  daß  die  vorher  tadellos  per  primam  verheilte 
Narbe  zur  Zeit  der  Geburt  schmerzhaft  geworden  sei. 


70 


mus  doch  ein  einheitliches  Ganzes  ist,  dessen  einzelne  Teile 
nicht  ohne  Wirkung  auf  die  anderen  geschädigt  werden  dürfen. 
Besonders  die  Bestimmungen  des  Blutzuckers  haben  bis  jetzt 
mehr  Verwirrung  als  Erklärung  in  die  verschiedenen  Fragen  ge- 
bracht und  Dogmen  erschüttert,  die  durch  andere  teilweise  sehr 
fein  ausgearbeitete  Methoden  gefestigt  schienen.  Während  man 
längere  Zeit  forderte,  daß  eine  Glykurie  als  renal  nur  dann  auf- 
zufassen sei,  wenn  gleichzeitig  Hypoglykämie  da  ist,  hat  sich  jetzt 
herausgestellt,  daß  einige  Gifte,  die  nach  allen  übrigen  Zeichen 
nur  durch  Reizung  der  Nieren  Glykurie  bewirken,  eine  Hypergly- 
kämie zum  mindesten  bewirken  können,  wenn  nicht  müssen.  So- 
gar vom  Phlorizindiabetes,  der  als  Typ  der  Glykurie  mit  ver- 
mindertem Blutzuckergehalt  aufgefaßt  wurde,  ist  von  einigen  Sei- 
ten behauptet  worden,  daß  er  wenigstens  in  einigen  Fällen  und 
zeitweise  Vermehrung  des  Blutzuckers  hervorrufe. 

Schur  und  Wiesel  äußerten  sich  1907  dahin,  daß  das 
chromaffine  System  die  Kohlehydrate,  die  doch  die  eigentlichen 
Träger  der  Energie  bei  der  Muskelarbeit  sind,  im  Organismus 
verfüglich  mache,  sie  „mobilisiere‘^  Die  Fruchtbarkeit  dieser 
Hypothese  zeigen  die  umfangreichen  Versuche  und  Veröffent- 
lichungen, die  besonders  an  der  Klinik  v.  Noorden’s  gemacht 
wurden.  Dem  System  des  Sympathikus  steht  als  Antagonist  das 
autonome  Nervensystem,  vor  allem  der  Vagus  gegenüber  (L ang- 
le y).  Wenn  die  Gifte,  die  das  chromaffine  System,  vorzüglich 
also  den  Sympathikus  reizen,  zu  Glykurie  führen,  so  sollen  auf 
der  andern  Seite  diejenigen  Stoffe,  die  das  autonome  Nerven- 
system erregen,  ihr  Auftreten  überhaupt  ganz  verhindern,  oder 
wenn  sie  schon  da  ist,  sie  hemmen.  Diese  theoretische  Forde- 
rung ist  aber  nicht  ganz  durch  die  Versuche  bisher  bestä,trgt 
worden,  v.  Noorden  teilt  in  seiner  Monographie  die  Gifte 
bereits  in  dieser  Richtung  ein;  es  ist  mir  nicht  gelungen,  für 
alle  diejenigen,  die  er  anführt,  in  der  Literatur  die  Belege  für 
die  Berechtigung  der  Einteilung  zu  finden. 

Demgemäß  habe  ich  die  zu  besprechenden  Gifte  noch  in 
der  Weise  geordnet,  daß  1)  diejenigen  besprochen  werden,  von 
denen  anzunehmen  ist,  daß  sie  in  erster  Linie  die  Nieren  reizen, 
2)  diejenigen,  welche  durch  Störung  der  Atmung  die  Oxydation 
im  Körper  hindern,  3)  diejenigen,  welche  das  Nervensystem  an- 
greifen und  4)  die  Lebergifte  etc.  etc. 

A)  Nierengifte: 

a)  Uran : CI.  B e r n a r d erwähnt,  daß  L e c o n t e die  Glykurie 
durch  Uransalze  entdeckt  habe.  Nach  Meyner,  Lepine  und 
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Boulud,  Fleckseder,  Blanck  kann  bei  Uranvergiftung  der 
Blutzuckergehalt  vermehrt  sein.  Wenn  man  bei  Hunden  in  den 
ersten  Stunden  nach  der  Einspritzung  das  Blut  untersucht,  findet 
man  eine  Hypoglykämie,  zugleich  ist  nach  L e p i n e und  Boulud 
das  glykolytische  Vermögen  des  Blutes  vermehrt.  In  den  nächsten 
Tagen  kann  man  vorübergehend  noch  Hyperglykämie  finden,  aber 
nicht  hinreichend,  um  die  ziemlich  intensive  Glykurie  zu  erklären. 
Auch  nach  Ausschaltung  der  Nieren  kommt  es  zu  Hyperglykämie 
durch  Uran,  sodaß  also  eine  kompensatorische  Steigerung  des 
Blutzuckergehaltes  nicht  anzunehmen  ist  (Fleckseder);  der 
gleiche  Autor  gibt  an,  er  habe  bei  einem  Kaninchen  auch  ohne 
Vermehrung  des  Blutzuckers  Glykurie  gefunden.  Nach  C h i 1 1 e n - 
den  und  Lambert  erzeugt  das  Uran  eine  mehr  oder  weniger 
heftige  Gastroenteritis,  auch  nach  subkutaner  Injektion.  Diese 
Darmerkrankung  neigt  manchmal  dazu,  in  akute  katarrhalische 
Entzündung  überzugehen.  Die  stärkste  Wirkung  äußert  aber  das 
Gift  auf  die  Nieren.  Nach  Lepine  und  Boulud  benötigt  die 
Glykurie  zu  ihrem  Auftreten  eine  gewisse  Inkubationszeit,  sie 
kommt  erst,  nachdem  das  Eiweiß  da  ist;  ist  die  Eiweißausschei- 
dung sehr  stark,  so  fehlt  die  Meliturie  (C  bittenden  und  Lam- 
bert). Nach  Haferfütterung  scheiden  Kaninchen  leichter  und 
reichlicher  Zucker  auf  Uran  aus,  als  auf  Rübenfütterung.  Im 
ersteren  Fall  ist  der  Urin  der  Tiere  sauer  (E 1 1 i n g e r und  S e e 1 i g). 
Cartier  fand  ausgedehnten  Zerfall  der  Leberzellen.  Es  ist  nicht 
wahrscheinlich,  daß  die  Zuckerausscheidung  auf  pathologisch-ana- 
tomisch nachweisbaren  Veränderungen  in  der  Leber  und  dem 
Darm  zurückzuführen  ist,  da  dieselben  eine  längere  Zeit  zu  ihrer 
Ausbildung  benötigen,  als  die  Glykurie  zu  ihrem  Auftreten.  — Ob 
die  Nahrung  kohlehydratreich  oder  -arm  ist,  ist  gleichgiltig 
(Blanck). 

b)  Chrom : Chromsäure  erzeugt  bei  Pferden,  Hunden,  Kanin- 
chen, Tauben  konstante  Glykurie.  Kossa  verwendete  sowohl 
chromsaure  Salze,  als  auch  Verbindungen  von  Chromoxyd  mit 
jedesmal  positivem  Erfolg.  Die  Zuckerausscheidung  nach  Chrom 
geht  mit  Polyurie  und  Albuminurie  einher  und  zeichnet  sich  durch 
lange  Dauer  aus.  Einem  Pferd  wurden  2 mal  je  0,5  g Kalium 
chromicum  eingespritzt.  Es  schied  zunächst  45  g Zucker  am 
Tag  aus,  hatte  aber  noch  am  ^anderen  Tag  Glykurie.  Bei  einem 
Hund  genügte  eine  Dosis  von  0,02  Kaliumchromat,  daß  noch  nach 
10  Wochen  der  Harn  ein,  wenn  auch  nicht  starkes,  so  doch  deut- 
liches Reduktionsvermögen  hatte.  Das  Gift  bewirkt  auch  bei 
hungernden  Tieren  Meliturie.  Die  Hyperglykäme  fehlt  lauch,  wenn 
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die  Ureteren  ligiert  sind.  Der  Blutzucker  bleibt  bei  vorher  nor- 
malen Tieren  unverändert.  Pollak  gibt  aber  an,  er  habe  in 
2 ad  hoc  angestellten  Versuchen  Hyperglykämie  gefunden  (Archiv 
f.  experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie,  B.  61.  H.  4/6. 
p.  377.  1909). 

Ein  Mensch,  der  2 Eßlöffel  einer  konzentrierten  Lösung  von 
doppelchromsaurem  Kali  zu  sich  genommen  hatte  und  dessen 
Magen  sofort  mit  Argentum  nitricum  ausgewaschen  /wurde,  bekam 
eine  3 tägige  Glykurie  (Lohr). 

P a 1 gibt  folgende  Krankengeschichte : Ein  16  jähriger  Mensch 
nahm  ein  bohnengroßes  Stück  doppeltchromsaures  Kali  in  100  g 
Wasser  teilweise  gelöst.  Der  Kranke  hatte  vom  3.  Tag  nach  der 
Vergiftung  an  Ikterus,  bis  zum  5.  Anurie.  Am  7.  Tag  wurde 
reichlich  Harn  von  lichtbrauner  Farbe  entleert,  der  Spuren  von 
Eiweiß  enthielt.  Der  Ikterus  ließ  dann  nach.  Bis  zum  12.  Tage 
enthielt  der  Urin  sicher  noch  Spuren  von  Chrom;  die 
Harnmenge  stieg  vom  18.  Tag  an  stark,  am  19.  wurde  Zucker 
gefunden,  am  20.  bekam  der  Kranke,  welcher  vorher  ein  fleckiges 
Exanthem  gehabt  hatte,  einen  Furunkel ; die  Glykurie  dauerte 
in  geringer  Menge  unbestimmt  lang;  ob  Traubenzucker  ausge- 
schieden  wurde,  ist  nicht  genau  ersichtlich.  Sonstige  Symptome 
der  Chromvergiftung  waren:  geistige  Verwirrtheit,  Mittelohreite- 
rung. Die  Zuckerausscheidung  dauerte  noch,  als  bereits  die  Harn- 
menge abnahm.  5 Jahre  später  starb  Patient  an  Lungenschwind- 
sucht. 

c)  Kantharidin:  Richter  gibt  an:  spritzt  man  Kaninchen 
nach  und  nach  nicht  zu  große  Dosen  von  Kantharidin  in  Essigäther 
gelöst  subkutan  ein,  so  gelingt  es,  einen  Punkt  zu  finden,  an 
welchem  gleichzeitig  mit  einer  mäßig  starken  Albuminurie  Gly- 
kosurie  auftritt.  Die  in  Summa  erforderlichen  Gaben  schwankten 
bei  den  einzelnen  Tieren  zwischen  etwa  0,0005  und  0,0025  g Kan- 
tharidin. Die  Glykurie  erreichte  keinen  hohen  Grad.  Sie  klang, 
wenn  keine  weiteren  Einspritzungen  gemacht  wurden,  ziemlich 
parallel  mit  der  Albuminurie  ab;  erhielten  aber  die  Versuchstiere 
weitere  Mengen  des  Mittels,  so  nahm  zwar  die  Albuminurie  zu, 
die  Meliturie  aber  ab.  Dann  kehrte  sie  nicht  wieder.  Bei  der 
Mehrzahl  der  Tiere  kam  die  Glykurie  erst  nach  2 — 4 Injektionen. 
In  einzelnen  Fällen  kam  sie  überhaupt  nicht  zustande;  in  diesen 
war  die  Nierenreizung  schon  zu  Anfang  meist  eine  sehr  starke: 
viel  Albumen,  viel  Blut,  sodaß  sie  iwohl  zur  Glykurie  zu  stark  war. 
Diese  kommt  aber  bei  jeder  Ernährung  und  wird  bei  Kohlehydrat- 
fütterung nicht  stärker.  In  solchen  Fällen  ist  der  Blutzucker  nicht 
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erhöht.  In  den  Nieren  findet  man  Hyperämie,  das  Epithel  der 
Harnkanälchen  ist  aber  nicht  geschädigt. 

L e p i n e spritzte  12  Hunden  subkutan  0,004 — 0,003  g Kantha- 
ridin pro  1 kg  ein.  Nur  zwei  bekamen  Spuren  von  Zucker  im 
Urin.  Einer  der  Hunde  bekam  auf  100  g Dextrose  eine  mehr- 
stündige Maltosurie,  doch  ist  dies  nach  L e p i n e selbst  nicht 
ganz  sicher.  Fast  alle  Tiere  wurden  nach  einigen  Stunden  hypogly- 
kämisch.  Zweimal  war  der  Zuckergehalt  der  Nierenvenen  höher, 
als  der  der  Karotis,  auch  höher  als  der  des  Lebervenenblutes.  Dies 
war  aber  nur  bei  vorher  gesunden  Hunden  der  Fall. 

d)  Sublimat:*)  S c h r ö d e r und  G r a f untersuchten  die  Aus- 
scheidung von  Zucker  nach  Einverleibung  von  Quecksilberbichlorid. 
Sie  fanden  nur  eine  geringe  Meliturie,  dabei  war  die  Blutzucker- 
menge vermindert,  zum  mindesten  nicht  vermehrt.  Die  Glykurie 
dauerte  einige  Tage.  Nach  intravenöser  Einspritzung  konnte  noch 
am  8.  Tag  Zucker  gefunden  werden.  Hunger  verhinderte  das 
Auftreten  desselben  nicht;  dessen  Menge  war  stets  am  größten 
zur  Zeit,  wenn  das  Eiweiß  am  'reichlichsten  war.  Die  Albuminurie 
dauerte  länger  als  die  Glykurie. 

Außerdem  arbeiteten  noch  über  Sublimatglykurie : S a i k o w s- 
ki,  Rosenbach  und  Richter.  Letzterer  fand  Hyperglykämie 
bis  über  den  doppelten  normalen  Wert. 

Nach  Korvone  geht  die  Sublimatglykurie  im  Allgemeinen 
mit  der  Albuminurie  parallel,  hält  sich  in  mäßigen  Grenzen  und 
dauert  4 — 5 Tage;  am  intensivsten  ist  sie  am  zweiten  Tage.  Der 
Blutzucker  ist  dabei  nicht  vermehrt.  Das  Leberglykogen  schwindet 
rasch  (Koch). 

e)  Phlorizin : Ueber  das  Phlorizin  ist  in  den  letzten  Jahr- 

zehnten so  viel  veröffentlicht  worden,  daß  ich  seine  Herkunft  und 
Zusammensetzung  als  allgemein  bekannt  voraussetzen  darf.  Es 
ist  dasjenige  unter  allen  Giften,  welches  die  stärkste  Glykurie 
hervorruft,  und  zwar  so  gut  wie  unter  allen  Umständen,  an  Furcht- 
barkeit der  Wirkung  ist  es  unübertroffen;  sein  Hauptvorzug  ist, 
daß  man  es  längere  Zeit  fortgeben  kann,  ohne  schwerere  Schädi- 
gungen erwarten  zu  müssen.  Das  Phlorizin  ruft  Zuckerausschei- 
dung sowohl  bei  stomachaler,  als  auch  subkutaner,  als  auch 
intravenöser  Anwendung  hervor.  Die  Wirkung  ist  am  schwäch- 
sten bei  Eingabe  per  os,  am  stärksten  bei  intravenöser  Applikation. 
Unter  die  Haut  kann  man  es  in  schwach  alkalischer  oder  in  alko- 


* Nach  Bin  et  und  Fauconnet  sollen  organische  Quecksilberverbind- 
ungen leichter  Zuckerausscheidung  veranlassen,  als  anorganische. 
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holischer  Lösung  oder  suspendiert  in  Oel  oder  Gummi  geben. 
Coolen  empfiehlt  besonders  die  letzte  Anwendungsweise. 

Lebensalter:  Bei  23  Greisen  untersuchte  v.  Aldor  die 
Phlorizinwirkung:  21  mal  kam  Glykurie,  nur  bei  zwei  Greisen  er- 
schien der  Zucker,  wie  bei  jungen  Leuten,  schon  am  Ende  der 
ersten  Stunde,  in  13  Fällen  später.  Auch  verlief  die  Ausscheidung 
sehr  unregelmäßig;  sie  erschien  wieder,  nachdem  sie  schon  ein- 
mal verschwunden  war.  Die  Zuckermenge  war  sehr  gering.  Bei 
fünf  Greisen  war  die  Zuckerausscheidung  zwar  normal,  aber  ver- 
zögert. Die  Untersuchten  bekamen  später  auch  alimentäre  Gly- 
kurie. 

Schwangerschaft  etc.:  Schalter  spritzte  Hündinnen 
längere  Zeit  vor  dem  Wurf  und  bis  zu  diesem  Phlorizin  ein, 
er  konnte  dann  in  den  Blasen  der  Kleinen,  die  er  durch  Kaiser- 
schnitt entnahm,  keinen  Zucker  nachweisen,  ebensowenig  im 
Fruchtwasser.  Bei  einer  Reihe  von  schwangeren  Frauen,  die 
Phlorizin  erhalten  hatten,  wurde  im  Fruchtwasser  nie  Zucker  ge- 
funden, wohl  aber  mehrmals  im  kindlichen  Urin.  In  einem  an- 
deren Teil  der  Fälle  war  sowohl  im  Fruchtwasser,  als  auch  im 
kindlichen  Harn  Zucker  zu  finden.  Da  beim  Phlorizindiabetes  der 
Blutzuckergehalt  vermindert  ist,  glaubt  Schalter,  daß  derZucker- 
gehalt  des  Fruchtwassers  nur  vom  Kind  herrühren  kann.  Be- 
dingung für  den  Zuckergehalt  des  kindlichen  Urins  war,  daß  bis 
wenigstens  48  Stunden  vor  der  Geburt  die  Phlorizinfütterung  ge- 
dauert hatte.  Die  Zuckermenge  war  bei  den  Kindern  in  der  zweiten 
und  dritten  Entleerung  stärker,  als  in  der  ersten.  Die  kindliche 
Niere  arbeitet  aber  bekanntlich  auch  bei  der  Ausscheidung  anderer 
Mittel  (z.  B.  Salizylsäure)  langsamer,  als  die  der  Erwachsenen  oder 
älterer  Säuglinge. 

Gifte:  Bei  Fröschen  haben  Külz  und  W r i g h t mit  Phlo- 
rizin keine  Glykurie  erzwingen  können  (im  Sommer),  doch  fand 
sie  Crem  er  nach  subkutaner  Injektion.  Velich  vermißte  sie 
bei  diesen  Tieren  ebenfalls  nach  Einverleibung  des  Giftes  durch 
den  Mund,  fand  sie  aber,  wenn  er  dasselbe  unter  die  Haut  spritzte 
oder  aus  dem  Umgebungswasser  durch  dieselbe  aufnehmen  ließ. 
Salamander  scheiden  Zucker  aus,  wenn  man  ihnen  das  Gift  in 
die  Bauchhöhle  bringt.  An  Hunden  hatte  v.  Mering  experimen- 
tiert; Crem  er  und  Ritter  fanden  dann  noch  die  Phlorizin- 
glykurie  bei  Kaninchen  und  Hühnern,  Lazarus  bei  Meerschwein- 
chen. Bei  Kaninchen  ist  Glykurie  durch  per  os  eingegebenes 
Phlorizin  schwer  zu  erzielen,  weil  der  saure  Darminhalt  der  Tiere 
das  Gift  nicht  löst.  — Bei  gesunden  Menschen  dauert  es  nach  Auf- 
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nähme  von  Phlorizin  (1  g)  per  bs  'drei  Stunden,  bis  die  ;Zucker- 
ausscheidung  beginnt,  hat  sie  angefangen,  so  steigt  sie  rasch  an. 
Die  prozentuale  Menge  kann  eine  sehr  hohe  werden.  Die  ab- 
solute Zuckerausscheidung  ist  abhängig  von  der  Größe  der  Phlo- 
rizingabe  und  der  Menge  der  Nahrung.  Nach  Einspritzung  von 
0,005  g werden  0,5 — 2,5  g Zucker,  in  vereinzelten  Fällen  auch 
6 g Zucker  ausgeschieden,  beginnend  in  der  ersten  Stunde.  Der 
Grad  der  Phlorizinglykurie  hängt  weniger  von  der  Menge  des 
Giftes,  als  von  der  Häufigkeit  der  Einverleibung  ab.  Neutrale 
alkoholische  Lösung  wirkt  viel  stärker  als  die  alkalisch  wässrige 
bei  subkutaner  Einspritzung.  Hat  ein  Tier  die  für  es  maximale 
Dose  erhalten,  so  wird  die  Zuckerausscheidung  durch  Wasser- 
zufuhr nicht  gesteigert.  Gibt  man  nichtmaximale  Dosen,  so  kann 
sich  im  Tier  während  des  Versuches  wieder  Glykogen  ansammeln. 
Bei  Verdoppelung  der  Futtermenge  muß  auch  die  maximale  Dose 
vermehrt  werden,  um  maximal  zu  bleiben.  Die  individuellen 
Unterschiede  sind  im  Uebrigen  sehr  groß  (Knopf). 

Harnstoff,  der  die  Glykogenbildung  fördert,  steigert  dieZucker- 
ausscheidung  im  Phlorizindiabetes  nicht.  Die  Glutarsäure  ver- 
ringert die  Meliturie  nach  Phlorizin  nicht  (W  i 1 e n k o),  sie  steigert 
sie  sogar  (Frank  und  Isaac). 

Soweit  bekannt  ist,  verhindert  nur  das  Kantharidin  (Hell in 
und  Spiro)  und  das  Piperazin  (Hildebrandt)  die  Phlorizin- 
glykurie. — Der  Arsenik  vermindert  zwar  die  Polyurie,  steigert 
aber  sogar  noch  die  Glykurie  (Hell in  und  Spiro);  die  Räume 
zwischen  der  Bowmann’schen  Kapsel  und  den  Schlingen  sind 
in  diesem  Fall  sehr  verkleinert,  die  Kapillaren  sind  sehr  erweitert 
und  das  Epithel  der  gewundenen  Kanäle  ist  geschädigt.  Aloin 
und  Chromsäure  verhindern  die  Glykurie  nicht  (Hellin  und 
Spiro),  ebensowenig  das  Hirudin  (Tomaszewski  und  Wi- 
lenko):  Natriumnitrat  steigert  nach  intravenöser  Einspritzung 
die  Phlorizinpolyurie  nicht  (Loewi  und  Neubauer,  im  Gegen- 
satz zu  Weber).  Nach  gleichzeitiger  Zufuhr  von  Phlorizin  und 
Chloralhydrat  werden  Zucker  und  UroChloralsäure  in  großen  Men- 
gen ausgeschieden  (v.  Me  ring).  — Das  Phlorizin  darf  man  bis 
zu  seinen  Spaltungsprodukten  Phloretin  und  Phlorose  abbauen, 
aber  weiter  nicht;  das  Phloretin  wirkt  noch  zuckertreibend  (Mo- 
ritz und  Praußnitz).  Phloretin  ruft  bei  Kaninchen  mit  Phlo- 
rizinglykurie, wenn  es  in  die  Venen  gespritzt  wird,  Krämpfe  her- 
vor, die  Menge  des  ausgeschiedenen  Zuckers  steigt  dann  gewaltig. 
Dann  ist  die  Muskulatur  völlig  gelähmt.  Unter  den  Fermenten 
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vermindert  subkutan  eingespritztes  Emulsin  die  Glykurie  (Hil- 
de b r a n d t). 

Infektionskrankheiten:  Corradi  hat  gefunden,  daß 
im  Typhus,  der  Pneumonie,  dem  Gelenkrheumatismus  die  Zucker- 
ausscheidung nach  Phlorizin  langsamer  und  spärlicher  ist  als  sonst. 

Nieren:  Nachdem  v.  Mering  festgestellt  hatte,  daß  der 
Blutzucker  nach  der  Einnahme  von  Phlorizin,  gleichviel  auf  wel- 
chem Wege,  nicht  nur  nicht  vermehrt,  sondern  sogar  vermindert 
sei,  was  aych  C z y 1 h a r z und  Schlesinger,  Gabritschews- 
k i und  L e p i n e u.  a.  beobachteten,  liegt  es  nahe,  die  Ursache 
der  Glykurie  in  den  Nieren  zu  'suchen.  Dem  schien  zunächst  das 
beobachtete  Fehlen  von  Eiweiß  zu  widersprechen.  Kossa  und 
S e e 1 i g fanden  allerdings  solches  bei  Kaninchen.  Z u n t z machte 
nun  folgenden  genialen  Versuch:  er  spritzte  in  die  Arterie  einer 
Niere  Phlorizinlösung;  alsbald  wurde  der  Urin  auf  dieser  Seite 
vermehrt,  hell  und  zuckerhaltig.  Dagegen  blieb  der  Harn  der 
anderen  Seite  noch  so  wie  der  Vor  der  Einspritzung  und  erst  nach 
einigen  Augenblicken  konnte  auch  in  ihm  Zucker  nachgewiesen 
werden.  Der  Blutzuckergehalt  beträgt  dann  noch  immer  0,07  .o/o. 

Es  wurde  von  verschiedenen  Autoren  versucht,  die  renale  Er- 
klärung zu  widerlegen : Coolen,  Leven  e,  Biedl  und  K o - 
lisch,  fanden  Vermehrung  des  Blutzuckers  nach  der  Injektion. 
Lewandowski  aber  meinte,  daß  diese  Vermehrung  Folge  der 
Aderlässe  sei  (siehe  unten!).  Ureterenunterbindung  hat  weder 
bei  normalen,  noch  bei  nichtdiabetischen  Hunden  nach  teilweiser 
Pankreasexstirpation  eine  Vermehrung  des  Blutzuckers  zur  Folge, 
wenn  hernach  Phlorizin  eingespritzt  wird.  Ureterenligatur  scheint 
für  sich  allein  zu  Hyperglykämie  führen  zu  können  (S  c h a b a d). 
Lepineu.  Boulud  fanden  die  Nierenvenen  gelegentlich  zucker- 
reicher als  die  Lebervenen.  Das  Blut  der  Nierenvenen  kann  nach 
Phlorizin  auch  zuckerreicher  sein,  als  das  der  Arterien.  L e p i n e 
schließt  daraus,  daß  das  Gift  die  Abtrennung  des  virtuellen  Blut- 
zuckers in  den  Nieren  begünstige,  läßt  aber  diesen  Vorgang  auch 
noch  für  andere  Organe,  insbesondere  die  Lunge  zu,  weil  er 
das  Karotisblut  zuckerreicher  gefunden  hat,  als  das  des  rechten 
Ventrikels.  Es  lassen  sich  hier  auch  noch  die  Angaben  Corne- 
V i n’s  erwähnen,  daß  die  Milch  nach  Phlorizineinspritzung  zucker- 
reicher wird,  als  ohne  diese.  Die  Versuche  des  'letzteren  Autors 
sind  durch  Crem  er  und  Pappenheim  bemängelt,  seine  An- 
gaben widerlegt  worden.  Die  Ansicht  L e p i n e’s  ist,  wenn  auch 
durchaus  nicht  widerlegt,  so  doch  nicht  ganz  anerkannt  und  nicht 
genügend  gewürdigt  und  nachgeprüft.  — Minkowski  hatte  von 
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Anfang  an  die  Theorie  aufgestellt,  daß  das  Glykosid  Phlorizin  im 
Körper  in  seine  beiden  Bestandteile:  Phloretin  und  Phlorose,  die 
wahrscheinlich  Glykose  ist,  zerfalle.  Die  Glykose  wird  alsbald 
ausgeschieden  oder  verbrannt,  das  Phloretin  setzt  sich  aber  in 
den  Nieren  fest,  kuppelt  sich  sofort  wieder  mit  dem  Zucker  des 
Blutes,  wird  augenblicklich  wieder  gespalten,  wobei  der  Zucker 
unmittelbar  mit  dem  Urin  abgeht.  Das  Spiel  wiederholt  sich  so- 
lange, bis  alles  Phloretin  allmählich  ausgeschieden  oder  zerstört 
ist  (Vehikeltheorie).  Ein  starker  Beweis  zugunsten  der  Vehikel- 
theorie ist  die  Beobachtung  SchlesingeEs  in  seinem  Fall 
von  Lävulosediabetes,  dagegen  läßt  sich  anführen,  daß  W i e r s m a 
gefunden  zu  haben  glaubt,  daß  die  Zuckerausscheidung  länger  als 
die  Phlorizinausscheidung  im  Urin  dauert,  doch  wird  dies  von  van 
L e e r s u m und  P o 1 e n a a r bestritten. 

IWenn  man  die  Nierenarterie  unterbindet  und  dann  Phlorizin 
in  die  Nierenvenen  spritzt,  so  kommt  Zucker  im  Harn.  Dies 
spricht  dafür,  daß  das  Phlorizin  auf  die  Harnkanälchen  und  nicht 
auf  die  Glomeruli  wirkt.  Spritzt  man  :nur  Milchzucker  in  die 
Nierenarterie,  so  wird  kein  solcher  ausgeschieden,  wohl  aber, 
wenn  man  gleichzeitig  Phlorizin  einspritzt.  Vogt  fand,  daß  durch 
Phlorizin  der  ausgeschiedene  Rohrzucker  nach  intravenöser  Ein- 
spritzung bei  hungernden  Tieren,  die  keine  Dextrose  ausscheiden, 
vermehrt  ist.  Neben  dieser  Saccharosurie  kommt  es  dann  trotz 
des  Phlorizins  nicht  zur  Dextrosurie. 

Pathologisch-anatomisch  untersuchten  Trambusti  und 
Nesti  die  Nieren  von  Phlorizinhunden  und  -kaninchen  genau 
und  fanden,  daß  die  Tubuli  contorti  fast  alle  alteriert  waren,  das 
Epithel  war  nekrotisch  oder  in  beginnender  Nekrose:  geschwollen 
und  körnig,  der  Kern  nicht  immer  gut  färbbar.  Die  Röhrchen, 
in  denen  die  Nekrose  am  weitesten  gediehen  war,  verloren  ihr 
Epithel  völlig,  in  ihrem  Innern  fanden  sich  gekörnte  Zylinder, 
welche  von  der  Zerstörung  der  Zellen  herrührten.  Dieselbe  Ver- 
änderung fand  sich  auch  in  den  Sammelkanälchen.  Weder  in  den 
letzteren,  noch  in  den  Tubulis  contortis  konnte  jemals  echte  Hya- 
lindegeneration '.nachgewiesen  werden.  Die  Intima  der  Nieren- 
gefäße zeigte  nie  eine  Läsion.  Nur  das  die  stärksten  Gefäße 
der  Grenzzone  umgebende  Bindegewebe  fand  sich  in  hyaliner 
Entartung,  die  an  einigen  Stellen  weit  vorgeschritten  war.  Von 
den  Glomerulis  waren  nur  einige  geschrumpft,  ihre  Kapsel  war 
stark  erweitert,  die  anderen  waren  normal.  Der  Glykogengehalt 
war  auf  die  Gefäße  lokalisiert  und  auf  die  Glomeruli.  Die  beiden 
Forscher  bezogen  die  Nierenveränderungen  mehr  auf  die  Azidosis 
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als  auf  das  Phlorizin,  weil  die  Veränderungen  ähnlich  denen  waren, 
die  Ebstein  nach  Azetonurie  im  Diabetes  gefunden  hatte.  S e e - 
lig  aber  konnte  diese  Veränderungen  auch  bei  Tieren  feststellen, 
die  keine  Azetonurie  gehabt  hatten,  obwohl  sie  längere  Zeit  Phlo- 
rizin bekommen  hatten. 

Bei  Nierenkrankheiten  verläuft  die  Phlorizinmeliturie  nor- 
mal: sie  kann  fehlen,  sie  kann  zu  gering  oder  sie  kann  Ver- 
zögert sein.  Die  Chirurgen  haben  darauf  Methoden  der  Nieren- 
diagnostik aufgebaut  und  prüfen  das  Funktionsvermögen  der  Or- 
gane vergleichend,  ehe  sie  sich  zu  Eingriffen  entschließen.  — Phlo- 
rizin scheint  gelegentlich  eine  Polyurie  veranlassen  zu  können. 
In  manchen  Fällen  hat  man  aber  den  Eindruck,  'als  ob  gelegent- 
lich die  enorm  großen  Mengen  des  Lösungsmittels  die  große 
Harnmenge  bedingten.  Das  Maximum  der  Zuckerausscheidung 
wird  später  erreicht  als  das  der  Polyurie.  Dreyfus  fand  keine 
Beschleunigung  der  Kochsalzausscheidung,  Biberfeld  hat  sie 
vermindert  gefunden. 

Gefäße:  Sklerose  der  Abdominalaorta  fand  Lazarus  bei 
Meerschweinchen,  denen  er  längere  Zeit  kleine  Dosen  von  Phlo- 
rizin eingespritzt  hatte. 

Magen  und  Darm  waren  in  den  Untersuchungen  von 
Trambusti  und  Nesti  normal. 

Leber:  Fettleber  fand  Rosenfeld  bei  Tieren,  die  er 

unter  Phlorizinwirkung  fünf  Tage  hatte  hungern  lassen.  Wenn 
die  Tiere  dann  kein  Phlorizin  mehr  erhielten,  und  ihnen  Zucker 
oder  Fleisch  gegeben  wurde,  verschwand  das  Fett  wieder.  Die 
glykogene  Fähigkeit  »der  Leber  war  durch  die  Verfettung  nicht 
geschädigt.  Trambusti  und  Nesti  gaben  an,  in  ihren  Ver- 
suchen seien  die  Leberzellen  verkleinert,  das  Protoplasma  körnig 
und  die  Zellstränge  der  Azini  erweitert  gewesen.  In  der  über- 
lebenden Leber  soll  nach  Grube  das  Phlorizin  die  Zerlegung 
des  Glykogens  in  den  Zellen  fördern.  An  den  Glykogengehalt 
des  Organs  ist  die  Phlorizinglykurie  in  keiner  Weise  gebunden. 
Noch  nach  24  Hungertagen  schied  ein  Versuchshund  von  Rumpf 
nach  Einspritzung  des  Giftes  Zucker  aus.  — Umfangreiche  Zer- 
störung der  Leber  durch  Säureeinspritzung  vermochte  in  Ver- 
suchen von  F.  Pick  das  Zustandekommen  der  Phlorizinglykurie 
nicht  zu  verhindern.  Entleberte  Vögel  (Gänse)  werden  auf  Phlo- 
rizin glykurisch  (v.  Me  ring),  desgleichen  entleberte  Frösche 
(Langendorff,  Leschke). 

Pankreas:  Ghedini  gibt  an,  bei  Hunden  nach  hohen 
Dosen  eine  Trübung  der  Drüsenzellen  des  Pankreas  und  der 
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Langerhans^schen  Inseln  gefunden  zu  haben,  welch  letztere  ihm 
verkleinert  vorkamen.  — Bei  den  Versuchstieren  von  T r a m - 
busti  und  Nesti  war  das  Pankreas  normal,  höchstens  fiel  eine 
Verdünnung  der  äußeren  Zone  der  Alveolen  auf.  — Lazarus 
glaubte,  .durch  fortgesetzte  Injektion  kleiner  Dosen  des  Mittels 
bei  Meerschweinchen  eine  Vergrößerung  und  Vermehrung  der 
Inseln  erzielen  zu  können  und  erhoffte  sich  davon  einen  thera- 
peutischen Effekt  beim  Diabetes.  Tiberti,  van  Leersum  und 
Polenaar,  Frugoni  und  Stradiotti  konnten  dies  nicht  be- 
stätigen. ' 

Nach  Pankreasexstirpation  vermindert  zwar  das  Phlorizin  die 
Hyperglykämie,  solange  die  Nieren  nicht  entfernt  sind,  es  erhöht 
aber  noch  die  Glykurie  (Minkowski).  Die  Zunahme  des  Harn- 
zuckers geht  der  des  Harnstickstoffes  voran.  L e p i n e machte 
einen  pankreaslosen  Hund  dadurch  anurisch,  daß  er  ihm,  abge- 
sehen von  dem  Phlorizin,  viel  Soda  einspritzte:  die  Hyperglykämie 
wurde  nicht  vermindert. 

Nebennieren:  Nach  Lazarus  sollen  sich  die  Neben- 

nieren von  Meerschweinchen  vergrößern,  wenn  man  ihnen  mehrere 
Monate  lang  täglich  0,01  g Phlorizin  einspritzt.  A.  Mayer  gibt 
an,  daß  Nebennierenexstirpation  die  Phloziringlykurie  überhaupt 
nicht  beeinflußt,  gleiches  sah  auch  Oswald  Schwarz,  der  aber 
eine  hohe  Empfindlichkeit  der  nebennierenlosen  Ratten  gegen 
das  Gift  beobachtete.  Eppinger,  Falta  und  R u d i n g e r hatten 
geglaubt,  daß  Nebennierenentfernung  das  Zustandekommen  der 
Glykurie  nach  Phlorizin  verhindere. 

Stoffwechsel:  Sowohl  karni-,  als  auch  herbivore  Tiere 
scheiden  auf  das  Gift  Zucker  aus.  Auf  Fleischfütterung  wird 
leichter  Zucker  ausgeschieden  als  auf  Stärke,  weil  ersteres  rascher 
resorbiert  wird.  Bei  Fleischkost  ist  bei  großen  Gaben  zwar  ab- 
solut mehr  Zucker  im  Harn,  als  bei  kleinen,  relativ  aber  weniger. 
Die  Größe  der  Zuckerausscheidung  im  Hunger  und  bei  Fettkost, 
d.  h.  die  Größe  der  Zuckerausscheidung  auf  die  umgesetzte  Eiweiß- 
menge bezogen,  stellt  sich  weit  höher,  als  bei  Zufuhr  von  Fleisch 
und  Kohlehydraten.  Im  Hunger  steigert  das  Phlorizin  den  Eiweiß- 
zerfall bedeutend  (v.  Mering).  — Bei  einem  Pentosuriker  von 
B 1 u m e n t h a 1,  der  gelegentlich  auch  Dextrose  ausschied,  erschien 
auf  Phlorizin  nur  Dextrose  im  Harn.  — Schlesinger  spritzte 
einer  Patientin  mit  essentieller  Lävulosurie  das  Gift  ein,  es  ging  Dex- 
trose in  den  Harn  über.  Ein  Patient  mit  gemischter  Dextrosurie 
und  Lävulosurie.  über  den  Neubauer  berichtete,  schied  nach 
der  Injektion  wieder  ein  Gemisch  der  beiden  Zucker  aus.  — Daß 
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von  eingegebener  Galaktose  unter  Phlorizinwirkung  ein  Teil  als 
solche,  der  Rest  als  Glykose  ausgeschieden  wird  (Brasch),  kann 
möglicherweise  darauf  beruhen,  daß  sie  an  sich  schlecht  ver- 
wertet wird.  — Lusk  fand,  das  Dextrose,  Lävulose  und  Lak- 
tose die  Zuckerausscheidung  vermehren.  Astolfoni  und  Va- 
leri  fanden,  daß  nach  Verabreichung  von  Laktose  und  Maltose 
die  Zuckerausscheidung  (welche?)  gesteigert  wird,  nach  Rohr- 
zucker aber  ist  die  ausgeschiedene  Menge  des  Rohrzuckers  gering; 
auch  Stärke  und  Dextrin  vermehren  nur  wenig  die  Glykurie  der 
Phlorizintiere,  Mannit  überhaupt  nicht.  — Glykogeneinspritzung 
bewirkt  auch  beim  maximal  phlorizinvergifteten  Hund  keine  Aus- 
scheidung von  Glykogen  oder  anderen  Polysacchariden. 

Nerven;  Das  Gehirn  fanden  Trambusti  und  Nesti 
in  ihren  Versuchen  unverändert.  Nach  Durchleitung  des  Hirns 
mit  phlorizinhaltigem  Blut  erhielt  Lepine  keine  Vermehrung 
des  Blutzuckers.  Die  Durchschneidung  des  Rückenmarkes  Zwi- 
schen dem  5.  Zervikalwirbel  und  einem  der  oberen  Brustwirbel 
verhindert  bei  Hunden  die  Phlorizinglykurie  nicht,  verringert  aber 
die  Menge  des  ausgeschiedenen  Zuckers,  weil  die  Harnmenge 
geringer  wird  (Lepine).  Auch  nach  Splanchnikusdurchschnei- 
dung  kommt  die  Phlorizinglykurie  noch  zustande  (Po Hak). 

Blut:  Nach  Lepine  und  Boulud  ist  die  Glykolyse  nach 
Phlorizineinspritzungen  nicht  vermindert.  Das  Blut  läßt  in  solchen 
Fällen  seinen  Zucker  nicht  leichter  dialysieren,  als  das  normaler 
Tiere.  Nach  Lepine  ist  auch  in  vitro  die  Menge  des  frei  wer- 
denden Blutzuckers  größer,  wenn  das  Blut  von  Phlorizintieren 
stammt,  als  wenn  es  von  nicht  vergifteten  genommen  wurde. 
Im  Gegensatz  zu  Lewandowski  (siehe  oben)  fanden  Lepine, 
Erlandsen,  daß  auch  der  Aderlaß  bei  Phlorizintieren  keine 
Hyperglykämie  bewirkt.  Eingespritzte  Lymphe  hebt  nach  T o - 
maszewski  und  Wilenko  die  Phlorizinwirkung  nicht  auf. 

Diabetes  melitus:  Seelig  hat  einmal  bei  einem  Ka- 
ninchen eine  dreiwöchige  Glykurie  nach  Phlorizininjektion  ge- 
sehen. Zwei  Wochen  lang  dauerte  die  nachweisbare  Phlorizin- 
ausscheidung;  dem  Tier  war  ca.  vier  Wochen  lang  'täglich  1 g 
des  Giftes  eingespritzt  worden,  dann  wurde  eine  Niere  hcraus- 
genommen  und  ohne  daß  das  Tier  neuerdings  Phlorizin  bekommen 
hätte,  hielt  die  Zuckerausscheidung  an.  ■ 

f)  Wahrscheinlich  auf  Nierenstörungen  beruht  die  Meliturie, 
die  man  (Kossa)  gelegentlich  nach  folgenden  Glykosiden  findet: 
Salizin,  Arbutin,  Amygdalin,  Koniferin,  Hesperidin,  Aeskulin,  Iridin 
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und  Saponin.  Die  glykurische  Wirkung  dieser  Gifte  ist  aber  so 
gering,  daß  sie  sich  nicht  mit  der  des  Phlorizins  vergleichen  kann. 

g)  Pilokarpin  kann  nach  Stok vis  dadurch,  daß  es  die  Nieren 
zu  erhöhter  Tätigkeit  anregt,  Glykurie  herbeiführen.  Daß  es  da- 
bei nicht  zu  Polyurie  kommt,  läßt  sich  dadurch  erklären,  daß  der 
Körper  auf  anderem  Wege  bei  der  genannten  Vergiftung  viel 
Wasser  verliert.  — Watermann  gab  Kaninchen  längere  Zeit 
in  steigenden  Dosen  Pilokarpin  subkutan;  er  fand,  daß  die  Tiere 
dagegen  sehr  empfindlich  sind,  die  individuellen  Verschiedenheiten 
sind  allerdings  sehr  ausgesprochen.  Der  Urin  wird  nicht  nach 
den  ersten  Injektionen,  sondern  erst  nach  einer  Reihe  solcher 
zuckerhaltig,  dann  aber  kann  er  tagelang  Zucker  enthalten.  In 
manchen  Fällen  wurde  durch  fortgesetzte  Pilokarpineinspritzungen 
die  Empfindlichkeit  der  Kaninchen  gegen  1-Suprarenin  gesteigert. 

II.  Eine  gewisse  Gruppe  von  Giften  führt  zu  Glykurie,  indem 
sie  die  Atmung  behindert.  Die  einen  tun  dies  grob  mechanisch, 
indem  sie  die  Atmungsmuskulatur  lähmen,  die  anderen  belegen 
das  Hämoglobin  des  Blutes  und  stören  so  die'Gewebsatmung. 

A.  Zu  den  Giften  der  ersten  Gruppe  gehören:  das  Kurare, 
das  Methydelphinin,  das  Azeton. 

a)  Kurare:  Die  glykurische  Wirkung  des  Kurare  wurde 

von  CI.  Bernard  entdeckt.  Die  wirksame  Dose  ist  bei  Ka- 
ninchen 0,002  g,  bei  Hunden  0,01g,  (Eckhard).  Man  muß 
es  intravenös  anwenden.  Seegen  fand  darnach  Hyperglykämie, 
Lepine  einen  beschleunigten  Abbau  des  Glykogens.  Nach  Lan- 
gendorff  können  aber  auch  entleberte  Frösche  unter  der  Kurare- 
wirkung Zucker  ausscheiden  und  bei  normalen,  die  Glykurie 
gehabt  hatten,  kann  man  hernach  noch  große  Mengen  Glykogen 
finden.  Schiff,  Dastre,  Araki,  Sauer,  Zuntz,  erklären 
die  Zuckerausscheidung  als  Wirkung  der  Asphyxie.  Der  letzt- 
genannte Autor  gibt  an,  daß  die  Glykurie  ausbleibt,  wenn  die 
Haut  der  Frösche  zur  Atmung  allein  noch  ausreicht,  also  unter 
12  0 Q Wenn  er  seine  Frösche  ordentlich  atmen  ließ,  wurden 
sie  nicht  glykurisch.  Pentzoldt  und  Fleischer  gaben  zwar 
zu,  daß  Hunde  nicht  glykurisch  werden,  wenn  sie  durch  gründliche 
Lüftung  der  Lungen  dauernd  im  Zustand  der  Apnoe  gehalten  wer- 
den, haben  aber  trotzdem  bei  einigen  Hunden  Zucker  gefunden. 
Es  scheinen  also  noch  einige  andere  Faktoren,  eventuell  zur  Ent- 
stehung der  Glykurie  beizutragen.  Ga  gl  io  fand,  daß  durch 
Wärme  die  Zuckerausscheidung  verhindert  wird.  Laffont  gibt 
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an,  daß  der  Blutdruck  der  Bauchorgane  nach  Kurare  sinkt.  Bei 
Vögeln  bewirkt  Kurare  keine  Glykurie  (M  i n k o w s k i).*j 

Protokurarin  bewirkt  nach  Morishima  nur  ungleichmäßig 
bei  Fröschen  und  Kaninchen  Meliturie.  Diese  ist  vom  Glykogen- 
wert der  Leber  und  Muskeln  unabhängig.  Anfänglich  kommt  es 
zu  einem  Gefäßkrampf  und  dadurch  zu  Oligurie.  Während  dieser 
Zeit  nehmen  die  Frösche,  denen  dazu  Gelegenheit  gegeben  ist, 
durch  die  Haut  Wasser  auf  und  dann  kommt  bei  diesen  Tieren 
Polyurie,  die  ohne  Einfluß  auf  die  Glykurie  ist. 

b)  Methyldelphinin  bewirkt  nach  R e s h o p und  Külz 
Glykurie.  N a u n y n teilt  es  in  diese  Gruppe  ein. 

c)  Azeton;  Am  leichtesten  kommt  die  Azetonglykurie  zu- 
stande, wenn  man  nach  Ruschhaupt  die  Tiere  in  einer  Atmos- 
phäre von  konstantem  Azetongehalt  längere  Zeit  läßt.  Nach  zwei- 
stündigem Inhalieren  kommt  der  Zucker  ausnahmslos  bei  Hunden, 
Katzen  und  Kaninchen  und  erreicht  bis  zu  7 und  10  o/o.  Gibt 
man  das  Mittel  nur  einmal  per  os  oder  intravenös,  so  wird  tes 
durch  die  Lungen  ausgeschieden,  ehe  es  zu  Meliturie  kommt, 
wiederholt  man  aber  die  Zufuhr  mehrmals,  so  kann  Zucker  aus- 
geschieden werden,  wenn  auch  nicht  konstant.  Wenn  der  Gly- 
kogenvorrat erschöpft  ist,  bleibt  entweder  die  Glykurie  aus  oder 
sie  kommt  erst  einige  Stunden  nach 'der  Zufuhr;  ganz  werden  die 
Glykogenlager  wohl  nicht  entleert.  Franz  Müller  hält  diese 
Glykurie  auf  Grund  seiner  Nachprüfungen  für  eine  Folge  der 
Dyspnoe  und  Abkühlung  der  Tiere.  Ruschhaupt  gibt  an, 
daß  seine  Tiere  keine  Nephritis  bekamen. 

B.  Bloßer  Mangel  an  Sauerstoff  genügt  nach  den  Versuchen 
A r a k i’s  allein  schon,  um  Zuckerausscheidung  zu  bewirken ; gleich- 
zeitig ist  Eiweiß  und  Milchsäure  im  Urin.  Kohlensäure  hemmt 
die  Glykolyse  in  vitro  (L  e p i n e).  v.  Jaksch  berichtet  über 
Glykurie  bei  einer  Erstickung  in  einem  Raum,  der  keinen  Sauer- 
stoff, aber  viel  Kohlensäure,  Stickstoff  und  Ammoniak  enthielt. 
Einen  von  mir  beobachteten  Fall  von  Zuckergehalt  des  Harns 
bei  Erstickung  durch  Kehlkopferkrankung  siehe  bei  „Infektions- 
krankheiten!“ Chronische  Dyspnoe  durch  Lungenerkrankung 
führt  selbst  bei  reichlicher  Ernährung  nicht  zu  Glykurie.  Beweis : 
Fall  2 von  Naunyn  und  die  vielen  nichtglykurischen  Tuberkulö- 
sen mit  Kavernen.  — Atropin  hebt  die  Möglichkeit,  durch  As- 


*)  Durch  längere  Darreichung  geringer  Mengen  von  arsenigcr  Säure 
(die  die  Glykogenbildung  hemmen)  kann  man  nach  Saikowski  die 
glykurische  Wirkung  des  Pfeilgiftes  verhindern.  Das  Pfeilgift  dürfte  in  diesem 
Fall  Kurare  oder  diesem  nahestehend  gewesen  sein. 
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phyxie  Glykurie  hervorzurufen,  nicht  auf  fW  e r t h e i m e r und 
Battez). 

Von  einigen  Giften  wissen  wir,  daß  sie  sich  fester  mit  dem 
Hämoglobin  verbinden,  als  Sauerstoff  und,  weil  für  den  Haus- 
halt der  Gewebe  wertlos,  dieselben  durch  Sauerstoffmangel  er- 
sticken. Es  ist  nach  Vergiftungen  mit  mehreren  dieser  Stoffe 
Glykurie  gefunden  worden. 

a)  Mit  Blausäure  vergiftete  Zill  essen  8 Hunde.  Aus- 
nahmslos wurden  die  Tiere  glykurisch,  die  Zuckermenge  war 
allerdings  sehr  gering.  Der  Blutzuckergehalt  war  erhöht.  — 
V.  Frerichs  sah  Glykurie  bei  einem  Menschen, 'der  4 g Zyanka- 
lium genommen  hatte. 

b)  Kohlenoxyd:  CI.  Bernard  machte  zunächst  auf 
Glykurie  nach  Kohlenoxyd  aufmerksam.  Weit  mehr  aber,  als 
durch  den  Laboratoriumsversuch  wurde  die  Aufmerksamkeit  auf 
diese  Möglichkeit  durch  den  fürchterlichen  Fall  von 'Hasse  (nicht 
Hesse!)  gelenkt.  Experimentell  ist  festgestellt,  daß  im  Urin 
nach  Vergiftung  mit  Kohlenoxyd  bei  Tieren  Zucker  auftritt 
(Araki,  Straub,  v.  Vamossy,  Rosenstein).  Gegen  die 
Angabe  S t r a u b’s  , die  übrigens  von  v.  Vamossy  und  Rosen- 
stein  bestätigt  wurde,  daß  die  Glykurie  nur  bei  fleischgefütterten 
Tieren  und  nicht  bei  solchen,  die  Kohlenhydrate  erhalten  haben, 
auftrete,  wurde  von  Tuckett  eingewendet,  daß  die  Tiere  wäh- 
rend der  Kohlehydratfütterung  (Brot)  unterernährt  gewesen  seien. 
Sei  dem  nun,  wie  ihm  wolle,  bis  jetzt  steht  fest,  daß  mit  der 
Glykurie  Hyperglykämie  einhergeht  (Senff,  Pavy).  Merkwür- 
dig ist  immerhin,  daß  beim  Kaninchen  (Pflanzenfresser)  weniger 
leicht  Zuckerausscheidung  auftritt,  als  beim  Hund.  Das  Gas  be- 
wirkt in  den  ersten  3 Stunden  Zuckerausscheidung,  zugleich  Albu- 
minurie; gibt  man  während  dieser  Zeit  noch  Zucker,  so  wird 
die  Glykurie  dadurch  nicht  gesteigert,  doch  hängt  die  Meliturie 
von  dem  Glykogengehalt  des  Tieres  ab.  Nach  F.  Pick  scheiden 
Hunde,  deren  Leber  durch  Säureeinspritzung  verändert  worden 
ist,  auf  das  Gas  keinen  Zucker  aus.  Unterbindung  der  Leber- 
gefäße verhindert  ebenfalls  die  Glykurie. 

Blutungen  in  die  Leber  und  in  das  Pankreas  sah  Huchzer- 
m e y e r bei  Kohlenoxydvergiftung. 

Stägiger  Hunger  genügt,  um  das  Zustandekommen  der  Koh- 
lenoxydglykurie  zu  verhindern. 

V.  Frerichs  vermißte  den  Zucker  bei  nur  5 von  16  mit 
Kohlenoxyd-Vergifteten  und  fand  ihn  bei  1 von  4 Leuchtgas- 
vergifteten. Kahler  fand  im  Urin  eines  mit  Leuchtgas  Ver- 
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gifteten  am  1.  Tag  eine  reduzierende,  schwach  rechtsdrehende, 
am  2.  Tag  eine  linksdrehende  Substanz.  — Die  Glykurie  kann 
mehrere  Tage  dauern.  Sie  tritt  auch  nach  der  Durchschneidung 
des  Splanchnikus  noch  ein  (v.  Noorden).*) 

Jaksch  gibt  an,  daß  2mal  die  Trommersche  Probe  atypisch 
ausfiel,  während  der  Harn  doch  Osazone  gab,  die  sich  wie  die  der 
Dextrose  verhielten.  — In  einem  Fall  vonMünzer  u.  Palma 
drehte  der  Urin  nach  links,  reduzierte  Kupfer  schwach,  aber  Ny- 
lander stark.  Bei  der  Probe  auf  alimentäre  Glykosurie  schied  der 
Kranke  Dextrose  aus.  — 

Chronische  Kohlenoxydvergiftung  beobachtete  J.C  o u r rn  o n t 
bei  35  Personen,  die  durch  Jahre  täglich  mehrere  Stunden  sich 
in  Räumen  aufhielten,  deren  Luft  reich  an  Kohlenoxyd  war.  Bei 
3 konnte  jeweils  nach  den  Mahlzeiten  Zucker  nachgewiesen  wer- 
den. Sie  waren  hereditär  mit  Diabetes  melitus  belastet.  Als 
sie  nicht  mehr  in  das  Gebäude  kamen,  hörte  die  Glykurie  l^uf. 

In  vielen  Fällen  wird  bei  Kohlenoxydvergiftung  übrigens  der 
Zucker  vermißt  und  eine  Beobachtung  von  Münzer  und  Palma 
zeigt,  daß  gelegentlich  nicht  einmal  Neigung  zu  alimentärer  Gly- 
kurie besteht. 

Der  Gehalt  des  „Rauches^‘  von  Lycoperdon  giganteum  (Bo- 
vist) an  CO  soll  die  Ursache  sein,  'daß  nach  Einatmung  desselben 
Glykurie  auftritt.  Pavy,  Richardson,dieje  einen  solchen  Fall 
beobachteten,  gaben  wenigstens  diese  Erklärung. 

III.  Nach  unserer  Vorstellung  greifen  die  Stoffe,  die  durch 
Reizung  der  Nerven  zur  Zuckerausscheidung  führen,  oft  im  Piqüre- 
zentrum  an  und  von  da  aus  geht  der  Impuls  zur  Leber.  , Als 
Typ  der  hierher  gerechneten  Gifte  gilt  das  Adrenalin.  Ob  auch 
das  Schilddrüsengift  und  die  zuerst  von  Borchardt  aus  der 
Hypohpyse  isolierte  zuckertreibende  Substanz  hierher  gehört,  ist 
noch  nicht  sicher,  aber  wahrscheinlich.  Alle  3 werden  bei  den 
betreffenden  ^Organen  besprochen.  Absolut  einwandfrei  ist  üb- 
rigens die  eben  zitierte  Hypothese  nicht;  für  das  Strychnin  ist  es 
absolut  nicht  erwiesen,  daß  sein  Angriffspunkt  gerade  am  Piqüre- 
zentrum  liegt,  und  für  Narcotica  ist  ein  direkter  Angriff  an  der 
Leber,  der  zur  Hyperglykämie  führt  bei  gleichzeitiger  Schädigung 
der  Nierentätigkeit  zum  mindesten  nicht  ganz  ausgeschlossen. 
Die  gelegentlich  glykurische  Wirkung  nach  Hypnotizis  kann  durch 


*)  Beim  Menschen  fanden  Zucker  nach  akuter  Vergiftung  mit  Kohlen- 
oxyd: Hasse  (1858),  Friedberg  (1866),  Olli  vier  (1S79),  Kahler  (1881), 
V.  jaksch  (1882),  v.  Frerichs  (1884),  Strasser  (1884),  Münzer  und 
Palma  (1894),  Lepine  (1910). 
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die  Muskelruhe  bei  zuckerreicher  Ernährung  in  manchen  Fällen 
erklärt  werden,  wie  dies  Neumann  ebenso  einfach  als  scharf- 
sinnig in  einem  Fall  von  Veronalvergiftung  getan  hat.  Auch  Abküh- 
lung und  Dyspnoe  dürften  das  ihre  zum  Zustandekommen  der  Zuk- 
kerausscheidung  beitragen.  Eines  wichtigen  Umstandes  sei  hier 
noch  gedacht:  besonders  nach  Einverleibung  von  Chloral  und 
von  dessen  Derivaten  wird  häufig  Glykuronsäure  ausgeschieden : 
Befunde,  die  sich  lediglich  auf  Ergebnisse  der  Reduktion  stützen, 
sind  daher  absolut  wertlos;  in  jedem  Fall  ist  die  Gärungsprobe 
zu  machen!  Die  in  diesem  Abschnitt  zu  behandelnden  Substanzen 
lassen  sich  wieder  in  verschiedene  Gruppen  teilen;  1)  Salze,  2) 
Diuretica,  3)  Narcotica  und  Hypnotica,  4)  Krampfgifte  etc. 

1.)  1871  riefen  Bock  und  Hoffmann  bei  Kaninchen  Gly- 
kurie  hervor,  indem  sie  große  Mengen  1 o/o iger  .Chlornatriumlösung 
längere  Zeit  in  die  Venen  leiteten.  Es  kommt  erst  starke  Diurese, 
dann  Meliturie;  die  Leber  ist,  wenn  das  Experiment  etwa  6 Stun- 
den lang  fortgesetzt  wird,  zuckerfrei.  Längere  Zeit  konnte  man 
sich  die  Ursache  der  Zuckerausscheidung  nicht  erklären,  bis  erst 
1903/05  Fischer  eine  genaue  Nachprüfung  auf  Grund  moderner 
Anschauungen  , unternahm.  Er  fand,  daß  durch  Einleitung  von 
75 — 100  ccm  einer  i/g  molekularen  Lösung  von 'Chlornatrium-  oder 
äquimolekularer  Jodnatrium-  oder  Bromnatrium-  oder  Natrium- 
nitratlösung pro  15  Minuten  Glykurie  hervorgerufen  werden  kann. 
Fügt  man  nun  einen  kleinen  Betrag  von  Kalziumchlorid  zu  (auf 
975  ccm  i/e  nNaCl-Lösung:  25  ccm  ^/g  nCaClg-Lösung),  so  wird  da- 
durch die  Glykurie  verhindert.  Nachdem  sie  wieder  aufgehört  hat, 
kann  sie  durch  reine  NaCl-Lösung  wieder  hervorgerufen  werden. 
Bei  starken  Kaninchen  kann  man  dies  mehrmals  wiederholen. 
Die  Meliturie  erscheint  desto  früher,  je  ^konzentrierter  die  Lösung 
des  einwertigen  Salzes  ist.  Nachdem  nun  Külz  gezeigt  hatte, 
daß  die  Durchspülungsglykurie  Bock  und  Hoffmann’s  aus- 
blieb bzw.  aufhörte,  wenn  die  Nervi  splanchnici  durchschnitten 
wurden,  brachte  Fischer  die  Lösung  direkt  durch  rückläufige 
Einspritzung  in  die  Medulla  oblongata  und  fand,  daß  dann  die 
Glykurie  rascher  auftrat  und  stärker  war,  als  wenn  die  Lösung 
irgendwo  in  der  Peripherie  eingespritzt  wurde.  Der  Prozent- 
satz des  Zuckers  in  derartigen  Versuchen  stieg  bis  auf  7,3; 
eine  Zunahme  der  Harnmenge  wurde  dabei  nicht  beobachtet. 
Es  genügte,  wenn  nur  wenige  Tropfen  gegen  das  verlängerte  Mark 
gespritzt  wurden,  um  die  Glykurie  hervorzurufen.  Oefters,  aber 
durchaus  nicht  immer,  war  dieselbe  von  Albuminurie  begleitet. 
Die  Wirkung  sehr  konzentrierter  Lösungen  {z.  B.  n-Lösung) 
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auf  das  verlängerte  Mark,  läßt  sich  auch  durch  Zusatz  von  Ca- 
Salzen  nicht  mehr  aufheben.  Lithium-  und  Kaliumchlorid  hatten 
genau  die  gleiche  Wirkung  wie  Natriumchlorid;  dagegen  rief 
Ammonium  chloratum  selbst  in  großen  Dosen  nie  Glykurie  her- 
vor. Es  bewirkte  aber  Hämoglobinurie  durch  Zerstörung  der 
Erythrozyten.  — Die  zweiwertigen  Salze  des  Kalziums  und  Mag- 
nesiums bewirkten  stets  Herzstillstand  noch  ehe  es  zur  Zucker- 
ausscheidung kam.  Strontiumchlorid  aber  erzeugte  eine  außer- 
ordentlich starke  Glykurie.  Nichtelektrolyten  in  Lösungen  vom 
gleichen  oder  höheren  osmotischen  Druck  wie  die  vorgenannten 
Salze  waren  ohne  Erfolg.  Sobald  aber  deren  Lösung  durch  die 
von  Na  CI  ersetzt  wurde,  trat  Glykurie  auf.  Die  spezifische  Wir- 
kung der  einzelnen  Salze  zeigt  sich  . erst  nach  einer  verschieden 
langen  Latenzzeit.  Wenn  die  Kochsalzlösung  eingeleitet  wird, 
so  dauert  es  etwa  zwei  Stunden,  bis  'die  Zuckerausscheidung  be- 
ginnt, wird  dann  Kalziumchlorid  zugefügt,  so  hört  die  Glykurie 
erst  nach  1 — 2 Stunden  auf  und  kann  erst  wieder  nach  1 — 2 
Stunden  hervorgerufen  werden.  Bei  Anwendung  der  anderen  wirk- 
samen Salze  gelingt  es  zwar,  die  Meliturie  durch  das  Kalksalz 
zum  Verschwinden  zu  bringen,  aber  die  giftigen  Anionen  dieser 
Salze  verhindern  eine  Nachkontrolle,  weil  sie  die  Tiere  töten. 
Nicht  in  allen  Fällen  gelingt  es  übrigens,  die  Zuckerausscheidung 
durch  Kalk  rückgängig  zu  machen.  Manchmal  stieg  die  Gly- 
kurie während  der  Zufuhr  der  zweiten  Mischung  von  neuem, 
ohne  daß  reine  NaCl-Lösung  wieder  zugefügt  worden  wäre,  auch 
versagte  in  einem  Fall  die  Zugabe  des  fKalksalzes  insoferne  ganz, 
als  gar  kein  Verschwinden  des  Zuckers  bewirkt  werden  konnte. 
Fischer  glaubt,  daß  die  Ursache  dieser  Erscheinung  in  einer 
dauernden  Verletzung  des  verlängerten  Markes  zu  suchen  sei. 
Die  Menge  des  ausgeschiedenen  Harnes  hängt  von  der  zuge- 
führten , Lösung  und  von  der  Konzentration  derselben  ab.  Der 
Prozentsatz  des  Zuckers  läuft  nicht  der  ausgeschiedenen  Harn- 
menge parallel,  eher  umgekehrt.  Die  Glykurie  ist  also  sicher 
nicht  durch  Diurese  hervorgerufen.  Die  Polyrie  tritt  schon  10 — 15 
Minuten  nach  Beginn  der  Injektion  ein  und  dauert  solange,  als 
die  Einspritzungen  fortgesetzt  werden. 

2.  Diuretica:  Harnstoff  bewirkte  in  Versuchen  von  R i c h - 
t e r bei  Kaninchen  nur  in  seltenen  Fällen  intravenös  eingespritzt 
Glykurie.  Die  methylierten  Xanthinkörper  (Koffein, 
Koffeinsulfosäure,  Theobromin  natrio-salizylicum)  führen  zu  Hy- 
perglykämie (Richter,  Rose).  Die  diastatische  Wirkung  des 
Blutserums  ist  nach  ihrer  Einverleibung  beträchtlich  erhöht.  Vor- 
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bedingung  für  das  Zustandekommen  der  Glykurie  ist,  daß  das 
Tier  reichlich  Kohlehydrate  erhält  (Richter). 

Kantharidin  hemmt  die  Glykurie,  weil  es  alle  Nierenele- 
mente affiziert  (He  11  in  und  Spiro).  Die  Dichtung  der  Nieren 
nach  mehrfacher  Adrenalininjektion  dürfte  durch  Veränderungen 
der  Organe  herbeigeführt  werden,  wie  sie  S c h a t i 1 o f f und  E m - 
mert  gefunden  haben.  — Jacoby,  der  zuerst  die  Glykurie 
nach  Koffeinpräparaten  fand,  hielt  diese  für  an  die  Polyurie  ge- 
bunden und  forderte,  daß  man  den  Versuchstieren  feuchte  Nah- 
rung gebe.  Er  fand,  daß  hungernde  Tiere  keinen  Zucker  aus- 
scheiden,  daß  vielmehr  die  glykurische  Wirkung  in  direkter  Be> 
Ziehung  zur  diuretischen  nur  dann  stehe,  wenn  der  Körper  über 
genügend  Zucker  verfüge.  Sei  einmal  dem  Zucker  der  Weg  in 
den  Harn  geöffnet,  so  gehe  er  auch  noch  in  'denselben,  nach- 
dem die  Diurese  zurückgegangen  sei.  Richter  und  vor  allem 
dann  auch  Rose  zeigten  aber,  daß  die  Hyperglykämie  das  Pri- 
märe der  Glykurie  ist  und  daß  diese  Hyperglykämie  von  den 
Nieren  nicht  abhängt.  Die  Hyperglykämie,  die  noch  nach  Unter- 
bindung der  Nierenstiele  eintritt,  ist  gewiß  nicht  hyperkompen- 
satorisch. Nach  der  Glykurie  ist  die  Leber  glykogenfrei.  Dies 
weist  darauf  hin,  daß  die  Zuckerausscheidung  hepatogen  ist.  Auch 
bei  Trockenfütterung  kommt  es  zu  Hyperglykämie  (Rose). 

Nach  Durchschneidung  des  linken  Sympathikus  bewirkt  Diu- 
retin  noch  Hyperglykämie,  nicht  aber  Glykurie.  Auch  die  vom 
rechten  Nervus  splanchnicus  major  zur  linken  Nebenniere  zie- 
henden Nerven  sind  für  das  Zustandekommen  der  Zuckeraus- 
scheidung wichtig  (Nishi,  Pollak).  Nishi  fand,  daß,  wenn 
nur  eine  Nebenniere,  ganz  gleich  welche,  im  'Körper  bleibt,  immer- 
hin noch  eine  Glykurie  durch  Diuretin  auftreten  kann.  Der  Reiz 
der  Diuretinwirkung  geht  beiden  Nebennieren  auf  der  Bahn 
des  linken  Nervus  splanchnicus  zu.  Gibt  man  Kaninchen  Lä- 
vulose,  so  scheiden  sie  auf  Diuretin  Dextrose  jaus.  Fütterung  von 
Rüben,  welche  reich  an  Rohrzucker  sind,  führt  nur  Dextrose- 
ausscheidung herbei;  auf  Milchzucker  wird  aber  Milchzucker  aus- 
geschieden. Die  Diuretica  verhalten  sich  da  anders  als  das  Phlo- 
rizin,  das  nach  Milchzuckerfütterung  zu  Dextrosurie  führt. 
Richter  nimmt  an,  daß  ein  Zucker  dann  auf  Diuretin  Dextrosurie 
veranlaßt,  wenn  er  Glykogenbildner  ist.  — Neumann  hat  bei 
einem  Menschen  einmal  nach  Diuretin  Glykurie  gefunden,  er 
wies  die  Dextrose  genau  nach. 

3.)  a)  Chloral:  Feltz  und  Ritter  konstatierten  die 
Gegenwart  einer  reduzierenden,  gärfähigen  Substanz  im  Urin  nach 
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Chloral.  Levinstein  fand  in  einem  Urin  nach  Chloralvergif- 
tung  einen  Körper,  der  reduzierte,  rechts  drehte  und  stark  gärte. 
Es  dürfte  also  zweifellos  Dextrose  darin  gewesen  sein.  Für  ge- 
wöhnlich sind  aber  die  Angaben  über  Vorkommen  von  Zucker 
im  Urin  nach  Chloralvergiftung  mit  größter  Vorsicht  aufzunehmen, 
da  die  wohl  regelmäßig  in  solchen  Fällen  anwesenden  ülykuron- 
säurepaarlinge  Glykurie  vortäwschen  können.  In  einem  mir  im 
Original  nicht  zugänglichen  Artikel  von  de  Wolf  (ref.  Central- 
blatt f.  Nervenheilkunde,  B.  7.  p.  263.  1884.)  scheint  aber  tat- 
sächlich Glykose  im  Harn  gewesen  zu  sein. 

b)  Chloroform:  auf  die  Möglichkeit  der  Glykurie  nach 
Chloroform  wies  zuerst  A.  Reynoso  hin.  Lepine  und  Bou- 
lud  haben  gefunden,  daß  das  glykoly tische  1 Vermögen  des  Blutes 
nach  Chloroformnarkosen  von  längerer  Dauer  bedeutend  nach- 
läßt. Sie  glauben  übrigens  auch,  daß  das  jNarkoticum  ebenso  wie 
das  Phlorizin  die  Trennung  des  virtuellen  Blutzuckers  erleichtert. 
Daß  beim  latenten  Diabetiker  die  Chloroformierung  sehr  oft  be- 
wirkt, daß  Zucker  wieder  im  Urin  erscheint,  ist  bekannt.  Die 
Angaben,  daß  bei  Gesunden  eine  vorübergehende  Glykurie  durch 
Chloroform  bedingt  sein  könne,  sind  mit  größter  Vorsicht  auf- 
zunehmen, stets  ist  die  Bestätigung  durch  Gärungsprobe  zu  for- 
dern. V.  Jak  sch  hat  einmal  nach  einer  Narkose  Traubenzucker 
gefunden.  Pflüger  bestreitet  das  Vorkommen  von  Zucker  nach 
Chloroformnarkosen  auf  Grund  sehr  zahlreicher  Untersuchungen 
und  auch  Beobachtungen,  die  Wilhelm  Rosenberger  (per- 
sönliche Mitteilung)  in  der  1.  nach  der  Operation  gelassenen 
eventuell  mit  dem  Katheter  entnommenen  Harnportion  machte, 
die  also  noch  am  ehesten  Aussicht  auf  positiven  Erfolg  hätten 
haben  können,  lassen  es  nicht  wahrscheinlich  erscheinen,  daß 
Glykurie  häufig  im  Gefolge  von  Chloroformwirkung  auftritt.  — 
Hier  müssen  aber  3 furchtbar  traurige  Fälle  angeführt  werden, 
die  meines  Erachtens  vielleicht  auf  Rechnung  des  Chloroforms 
teilweise  gesetzt  werden  müssen,  wenn  auch  psychische  Erre- 
gungen, wenigstens  in  dem  einen  Fall  (Frank),  eine  Rolle  ge- 
spielt haben  mögen : 

Ein  33/4  jähriges  Kind  hatte  den  Arm  gebrochen;  dieser  wurde 
in  einer  raschen  Chloroformnarkose  eingerichtet.  Alles  schien 
gut  zu  gehen.  Nach  3 Tagen  wurde  in  kurzer  Chloroformnarkose 
der  Verband  gewechselt.  Die  Mutter  gab  an,  daß  sich  alsbald 
an  die  2.  Narkose  Diabetessymptome  angeschlossen  hätten.  Zwei 
Monate  später  starb  das  Kind  im  Koma.  Der  Harn  wurde  erst 
einige  Stunden  vor  dem  Tod  untersucht  (Huntington). 
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Bei  einem  sehr  nervösen  Menschen  wurde  in  Chloroform- 
narkose eine  Striktur  mittels  Elektrolyse  gedehnt.  Unmittelbar 
nach  der  Narkose  kam  Polyurie  und  Glykurie,  die  nach  4 Tagen 
bereits  1 kg  betrug  und  trotz  sofort  angeordneter  strenger  Diät 
rapide  zum  Tod  führte  (Fort). 

Nach  Einrichtung  einer  schon  seit  Jahren  tuberkulösen  Hüfte 
in  Chloroformnarkose  folgte  bei  einem  vorher  anscheinend  nicht 
glykurischen  Menschen  sofort  ein  Diabetes,  der  schon  nach  zwei 
Monaten  mit  Tod  endete.  Der  Kranke  war  sehr  ängstlich  ge- 
wesen ;(F  rank).  ' 

Die  Fälle  waren,  wie  man  sieht,  ganz  außerordentlich  bös- 
artig. Sie  erinnern  an  die  irreparabelen  Schädigungen  der  Medulla 
oblongata  in  manchen  Fällen  Fische  r’s,  wenn  zu  konzentrierte 
Salzlösungen  eingespritzt  worden  waren. 

c)  Aether:  Seelig  ließ  Hunde  stundenlang  Aether  ein- 

atmen.  Die  Tiere  wurden  dann  glykurisch,  aber  nur,  wenn  sie 
Fleisch  zu  fressen  bekommen  hatten,  nicht  nach  kohlehydratreicher 
Nahrung.  Tuckett  glaubt,  daß  dies  durch  Unterernährung  bei 
der  Brotfütterung  zu  erklären  sei.  Während  der  Aetherglykurie, 
die  niemals  so  stark  ist,  als  die  M/orphiumglykurie,  ist  der  Blut- 
zucker vermehrt.  Läßt  man  gleichzeitig  mit  der  Aetheratmung 
Sauerstoff  atmen,  oder  leitet  solchen  in  die  Venen,  so  kann  man 
die  Glykurie  verhüten,  nicht  aber,  wenn  man  den  Sauerstoff  erst 
anwendet,  wenn  die  Zuckerausscheidung  schon  im  Gang  ist  (See- 
lig). Harley  hatte  seinerzeit  neben  anderen  reizenden  Kör- 
pern auch  Aether  in  die  Pfortader  gespritzt;  nach  einiger  Zeit 
konnte  er  dann  Zucker  im  Harn  nachweisen.  Nach  Grey  und 
de  S a u t e 1 1 e soll  die  Aetherglykurie  fehlen,  wenn  die  Schild- 
drüse entfernt  ist,  zum  mindesten  soll  sie  dann  nicht  so  stark 
sein  als  gewöhnlich,  v.  Frerichs  hat  gefunden,  daß,  wenn 
die  Inhalation  nicht  bis  zur  Bewußtlosigkeit  getrieben  wird,  die 
Zuckerausscheidung  fehlen  kann.  — In  der  Literatur  geht  ein 
Fall,  in  dem  Andral  bei  einem  Menschen,  der  monatelang 
Aether  einatmete,  Diabetes  fand.  — Röhricht  hat  nach  100 
Aethernarkosen  12  mal  Zuckerausscheidung  nachweisen  können 
— ein  auffallend  hoher  Prozentsatz;  geringer  war  er  bei  Brown. 

d)  Morphium:  Zuckerausscheidung  ist  sowohl  bei  akuter, 
als  auch  chronischer  Morphiumvergiftung  nachgewiesen  worden. 

Eckhard  hat  zuerst  einen  nicht  nur  reduzierenden,  sondern 
auch  gärfähigen  Körper  im  Harn  akut  morphiumvergifteter.  Tiere 
gefunden.  Kaninchen  bekamen  eine  mit  Polyurie  verbundene 
Glykurie,  nur  durften  die  Dosen  nicht  zu  hoch  sein.  (0,03  bis 
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0,06  g).  Bis  zum  Beginn  der  Zuckerausscheidung  vergeht  nach 
der  Einspritzung  bei  diesen  Tieren  ungefähr  1 Stunde.  Richter 
aber  konnte  bei  Hunden  schon  nach  15  Minuten  Zucker  nach- 
vveisen.  Die  Glykurie  überdauert  die  Polyurie  um  bis  zu  3 bis 
4 Stunden.  Seegen  und  Tuckett  notierten  eine  Vermehrung 
des  Blutzuckers.  Daß  es  tatsächlich  auf  das  Alkaloid  und  nicht 
auf  die  doch  nur  locker  daran  gebundene  Säure  ankommt,  be- 
weist, daß  Morphiumtartrat  ebenso  wirkt,  wie  salzsaures  Mor- 
phium. (Tuckett).  Nach  mehrmaligen  Injektionen  wird  der 
Zuckergehalt  des  Urins  geringer,  was  Luzzatto  durch  Gift- 
gewöhnung, Tuckett  durch  die  Verarmung  der  Leber  an  Gly- 
kogen erklärt.  Allerdings  hat  dieser  Autor  gefunden,  daß  Hunde 
auch  nach  längerem  Fasten  noch  große  Mengen  Glykose  aus- 
scheiden  können,  wenn  man  ihnen  Morphium  gibt,  indeß  Luz- 
zatto angibt,  daß  Hunger  dem  entgegenstehe.  Uebrigens  treten 
die  lähmenden  Eigenschaften  des  Alkaloids  nach  Tuckett  der 
Glykogenzerstörung  einigermaßen  entgegen,  weshalb  das  Maxi- 
mum der  Zuckerproduktion  nicht  sofort  erreicht  wird.  Wenn 
dieser  Autor  auch  nicht  an  eine  unmittelbare  Schädigung  des 
Pankreas  durch  das  Morphium  glaubt,  so  hat  er  doch  gefunden, 
daß  alle  Hunde,  denen  die  Bauchspeicheldrüse  teilweise,  aber 
nicht  bis  zur  Entstehung  des  spontanen  Diabetes  entfernt  wor- 
den war,  viel  leichter  durch  das  Morphium  glykurisch  wurden, 
als  Gesunde.  — Die  Bedeutung  des  Nervensystems  für  die  Mor- 
phiumglykurie  hat  durch  Eckhard  eine  eingehende  Bearbeitung 
erfahren.  Die  Durchschneidung  der  Nervi  splanchnici  oder  des 
Rückenmarkes  oberhalb  ihres  Austritts  aus  demselben  verhindert 
die  Zuckerausscheidung,  die  der  Nervi  vagi  aber  tut  dies  nicht. 
Einigermaßen  scheint  auch  das  Temperament  der  Tiere  eine  Rolle 
zu  spielen;  ein  sehr  stumpfsinniger  Hund,  der  leicht  vom  Mor- 
phium eingeschläfert  wurde,  schied  sehr  bald  und  schon  auf  kleine 
Gaben  Zucker  aus,  während  ein  sehr  lebhafter  Hund,  der  auch 
sonst  nicht  sehr  leicht  der  Morphiumwirkung  erlag,  viel  schwerer 
glykurisch  wurde  (Tuckett). 

Während  mir  kein  Fall  von  Glykurie  nach  akuter  Morphium- 
vergiftung beim  Menschen  bekannt  ist,  wird  Kohlehydratausschei- 
dung nach  chronischem  Morphinismus  verschiedentlich  erwähnt: 
in  einer  Beobachtung  Keys  er ’s  scheint  das  Gift  bei  der  Ent- 
stehung des  Diabetes  nach  Patellarfraktur  eine  Rolle  gespielt  zu 
haben.  — Cartier  erwähnt  einen  Fall,  in  dem  bei  einer  Mor- 
phinomanen  sich  ein  Diabetes  entwickelte;  denkbar  ist  natürlich, 
daß  er  Folge  , der  Vergiftung  war,  zu  beweisen  wird  es  aber 
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nie  sein.  Merkwürdig  ist  aber  eine  Beobachtung  S p i 1 1 a^s ; ein 
Morphinist  schied  dauernd  eine  Substanz  im  Harn  aus,  die  redu- 
zierte, gor,  ein  Osazon  vom  Schmelzpunkt  21  PC  gab  und  optisch 
inaktiv  war.  Die  Pentosenreaktionen  waren  negativ,  die  Seli- 
wanoffsche  Probe  positiv.  Der  Körper  wurde  durch  basisch 
essigsaures  Blei  gefällt,  S p i 1 1 a hielt  ihn  für  eine  der  Lävulose 
nahestehende  Säure.  — Bemerkenswert  ist,  daß  Morphium  und 
Kokain  in  der  Aetiologie  der  essentiellen  Pentosurie  eine  Rolle 
zu  spielen  scheinen. 

e)  Nach  S u 1 f o n a 1 Vergiftung  (15  g)  glaubt  ein  anonymer 
Verfasser  Zuckerharnen  beobachtet  zu  haben. 

f)  Im  Urin  einer  Patientin,  die  durch  3,5  g Verona  1 be- 
täubt war,  wies  Neumann  einwandfrei  Dextrose  nach.  Die 
Kranke  war  aber  eine  Potatrix  strenua  und  zwar  trank  sie  sehr 
viel  Bier.  Neumann  hat  in  sehr  einleuchtender  Weise  gezeigt, 
daß  diese  Qlykurie  wahrscheinlich  nicht  auf  das  Schlafmittel  als 
solches,  sondern  die  während  der  Betäubung  eingeführte  Zucker- 
menge zu  beziehen  ist. 

4.  a)  Strychnin:  Beim  Menschen  wurde  bis  jetzt  Zucker- 
ausscheidung  bedingt  durch  Strychninvergiftung  noch  nicht  ge- 
sehen. Schiff,  Langendorff,  Gürtler  haben  sie  bei 
Fröschen  studiert.  Es  zeigte  sich  bald,  daß  nur  Winterfrösche 
glykurisch  werden,  während  es  nach  Langendorff  schon  im 
Frühjahr  schwer  hält,  Zuckerausscheidung  zu  erzwingen.  Die 
Meliturie  beginnt  auf  mäßige  Vergiftung  hin  nach  ungefähr  24 
Stunden;  bei  Winterfröschen  dauert  sie  durchschnittlich  nur  einen 
Tag,  im  Herbst  4 — 5 Tage  (Gürtler).  Von  der  Ueberlegung 
ausgehend,  daß  das  wechselnde  Verhalten  in  der  warmen  und 
kalten  Jahreszeit  durch  den  Glykogenreichtum  der  Batrachier  im 
Winter  bedingt  sein  könne,  versuchte  Gerloff  ganz  junge  Hunde 
durch  das  Gift  glykurisch  zu  machen;  diese  Tiere  zeichnen  sich 
nämlich  gegenüber  den  erwachsenen  Artgenossen,  bei  denen  sich 
keine  Zuckerausscheidung  hervorrufen  läßt,  durch  hohen  Gly- 
kogengehalt aus.  ln  der  Tat  erzielte  Gerloff  bei  den  jungen 
Tieren  Zuckerausscheidung;  nebenbei  auch  noch  Polyurie.  Dieser 
schöne  Versuch  Gcrloff’s  ist  scheinbar  völlig  in  Vergessenheit 
geraten.  — Sowohl  kleine,  als  auch  große  Strychningaben  wirken 
zuckertreibend,  obwohl  die  großen  sofort  die  Muskeln  lähmen 
(Langendorff).  Wenn  auf  das  Strychnin  allein  keine  Zucker- 
ausscheidung folgte,  so  konnte  sie  durch  gleichzeitige  Verab- 
reichung von  Kurare  erzwungen  werden.  — Die  Leber  ist  für 
das  Eintreten  der  Glykurie  unbedingt  nötig:  nach  der  Entleberung 
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wird  von  den  Fröschen  auf  das  Toxin  kein  Zucker  mehr  elimi- 
niert (Gürtler).  — Die  Durchschneidung  des  Halsmarkes  ver- 
hindert die  Strychninglykurie  nicht,  ist  aber  das  Rückenmark  aus- 
gebohrt, so  kommt  sie  nicht  mehr:  der-Medulla  oblongata  bedarf 
es  also  bei  dieser  Form  der  Meliturie  nicht,  unerläßlich  aber 
ist  die  Unversehrtheit  des  Rückenmarkes.  — Selbst  starke  Blut- 
verluste, welche  eine  Ueberschwemmung  der  Leber  mit  Blut  un- 
möglich machen,  verhindern  die  Zuckerausscheidung  nicht,  eben- 
so kommt  es  noch  nach  Unterbindung  der  Pfortader  dazu  (Gürt- 
ler). — A r a k i erklärt  das  Auftreten  des  Zuckers  als  Wirkung 
von  Sauerstoffmangel  verbunden  mit  starker  Muskelanstrengung. 

b)  Nikotin:  Wenn  man  1 Tropfen  Tabaksgift  einem  Hund 
intravenös  beibringt,  scheidet  er  Zucker  aus,  doch  ist  dies  nicht 
konstant.  Der  Blutzucker  ist  dabei  vermehrt  (L  e p i n e).  — Stern 
hält  abusus  tabaci  für  eine  der  Ursachen  des  Diabetes  melitus 
(New-York  medical  record,  27.  April  1901).  v.  Noorden  hat 
bei  glykurischen  Leberzirrhotikern  besonders  häufig  starkes  Rau- 
chen in  der  Anamnese  gefunden.  — MacLeod  und  Dolly  haben 
aber  durch  Nikotininjektion  bei  Kaninchen  Piqüreglykurie  ver- 
hindert (nötig  sind  0,008  g Gift  pro  1 kg).  Die  durch  Reizung 
des  zentralen  Vagusendes  bewirkte  Zuckerausscheidung  wird 
durch  periphere  Nikotininjektionen  nicht  verhindert,  wohl  aber, 
wenn  man  das  Gift  auf  die  Ganglien  'selbst  bringt. 

IV)  Chloroform  und  Aether  schädigen  bekanntlich  auch  die 
Leber;  ebenso  ist  der  Alkohol  nicht  nur  diesem  Organ,  sondern 
auch  dem  Nervensystem  schädlich.  Ich  habe  ihn  aber  zusammen 
mit  dem  Phosphor  in  die  Gruppe  der  Tebergifte  eingereiht,  {weil 
mir  dünkt,  als  sei  bei  der  Erzeugung  der  Zuckerharnruhr  weniger 
als  der  Glykurie  nach  Alkoholwirkung  die  Leberstörung  wirk- 
samer, als  die  des  Nervensystems.  Die  ganze  Einteilung  ist  ja 
an  sich  nur  grob  schematisch. 

a)  Alkohol:  Glykurie  kommt  gelegentlich  auch  außerhalb 
des  Delirium  tremens  im  Alkoholismus  vor.  J.  Strauß  fand 
sie  bei  6 Säufern  in  der  1.  \Harnportion.  Einer  der  Untersuchten 
hatte  früher  (2  Monate  zuvor)  nach  längerem  Spitalaufenthalt  nicht 
einmal  alimentäre  Glykurie  mehr  gehabt  und  gerade  bei  diesem 
dauerte  die  Zuckerausscheidung  4 Tage.  Ein  Zusammenhang 
zwischen  Harnflut  und  der  Meliturie  besteht  nicht.  Griesinger 
zählte  unter  225  Diabetikern  9 Säufer;  Cantani  unter  210:  9; 
Külz  unter  515:  40.  Auf  234  männliche  Diabetiker  aus  der 
Beobachtungsreihe  von  Glenard  trafen  65  Alkoholiker  und  in 
76o/o  derselben  war  der  Aethylismus  die  einzige  Ursache  der 
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Zuckerkrankheit.  Strümpell  gibt  an,  daß  er  oft  unter  Trin- 
kern Diabetiker  gesehen  habe;  damals  war  er  in  Bayern,  dessen 
Bewohner  zwar  sehr  gerne  Bier  aber  sehr  wenig  Schnaps  trinken.*) 
Wahrscheinlich  ist  nicht  der  Alkohol  allein  oder  in  erster 
Linie  an  der  Zuckerausscheidung  Schuld,  sondern  die  Kohlehydrate 
der  alkoholischen  Getränke  und  der  zum  Alkohol  genommenen 
Zuspeisen.  Auch  der  Diabetes  „e  vino^‘  Sauvage^s  ist  eine 
alimentäre  Glykurie,  infolge  der  Süßstoffe  der  Weine,  die  aufhört, 
sobald  kein  Wein  mehr  getrunken  wird.**) 

Sehr  merkwürdig  ist  jedenfalls,  daß  die  alimentäre  Gly- 
kurie bei  Potatoren  nicht  nur  fehlt,  sondern  einer  hohen  Toleranz 
Platz  macht,  sofern  nur  eine  gewisse,  gar  nicht  lange,  Zeit  ab- 
stinent gelebt  wird;  Untersuchungen  stehen  noch  aus,  um  zu  kon- 
trollieren, ob  nicht  die  Trinker  eine  sogar  krankhaft  gesteigerte 
Toleranz  nach  längerer  Enthaltsamkeit  bekommen.  Möglich  ist, 
daß  die  Nieren  dabei  eine  Rolle  spielen ; ,L  ep  i n e spritzte  Hunden 
Alkoholmengen  in  den  Magen,  die  schwere  Bewußtlosigkeit  zur 
Folge  hatten;  die  Tiere  schieden  nie  Zucker  aus,  obwohl  die  Menge 
des  Blutzuckers  vermehrt  war.  — Mag  man  dem  Aethylismus  einen 
Platz  in  der  Aetiologie  des  Diabetes  melitus  ganz  allgemein  ein- 
räumen wollen  oder  nicht:  persönlich  habe  ich  den  Eindruck, 
daß  er  bei  der  Entstehung  des  Bronzediabetes  in  vorderster  Reihe 
steht.  Wenn  die  Fälle  dieser  Krankheit  gegenüber  der  Zahl  der 
schweren  Alkoholiker  außerordentlich  spärlich  sind,  so  kommt  dies 
daher,  daß  noch  andere  Umstände  unterstützend  dazu  kommen 
müssen,  damit  sich  die  fragliche  Krankheit  entwickle. 

b)  Phosphor:  Phosphorvergiftung  bringt  das  Körper- 

speziell das  Leberglykogen  zum  Verschwinden.  (Saikowski, 
Rosenbaum,  Luchsinger,  Athanasiu,  Kaufholz, 
Mohr).  1 spätestens  2 Tage  nach  der  Vergiftung  ist  die  Fähigkeit, 
aus  Traubenzucker  Glykogen  zu  bilden,  regelmäßig  verloren,  aber 
nicht  die  der  Glykogenbildung  aus  Lävulose,  beziehungsweiseRohr- 
zucker;  auch  dieses  Vermögen  schwindet  nach  einigen  weiteren 
Tagen  (auch  von  .Neubauer  beobachtet).  Der  Blutzuckergehalt 
nimmt  gegen  Ende  des  Lebens  mehr  und  mehr  ab  (Frank  und 


*)  Speziell  nach  Biergenuß  besonders  auf  den  leeren  Magen  (Früh- 
schoppen), fanden  Glykurie : Pilling,  Kratschmer,  Strümpell,  Krehl. 
(Diese  Autoren  sind  im  Verzeichnis  bei  alimentärer  Glykurie  eingereiht.) 

**)  Ueber  den  Einfluß  des  Alkohols  auf  die  Entstehung  des  Diabetes 

siehe  noch:  Günzler:  Ueber  Diabetes  mellitus.  1— D.  Tübingen  1856.  

Rosenstein:  Virchows  Archiv  B.  13.  p.  479.  — Külz:  Verhandlungen 
Marburg  1874/75.  — Hirschfeld:  Zeitschr.  kl.  Med.  B.  19.  1891.  — Berl. 
kl.  W.  H.  5 1895.  — V.  Noorden:  dessen  Buch. 
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I s a a c).  Das  Adrenalin  treibt  den  Blutzucker  nach  Phosphorver- 
giftung nicht  mehr  in  die  Höhe. 

Wenn  man  normalen  Tieren  (Kaninchen)  ca.  10  g Dextrose 
pro  1 kg  Körpergewicht  per  os  gibt,  so  zeigt  sich  nach  einer 
Stunde  eine  beträchtliche  Hyperglykämie,  die  nach  vier  Stunden 
anfängt  abzuklingen  und  nach  weiteren  vier  Stunden,  also  8 Stun- 
den nach  der  Zuckergabe,  zur  Norm  herabgegangen  ist.  Dasselbe 
Verhalten  zeigen  die  Tiere  einige  Stunden  nach  der  Phosphorintoxi- 
kation immer  noch.  Gibt  man  aber  den  Zucker  etwas  später,  so 
erhebt  sich  der  Blutzuckerwert  zwar  auch,  steigt  aber  in  den 
nächsten  Stunden  weiter  und  ist  selbst  nach  10  Stunden  noch 
sehr  erheblich  vermehrt.  Frank  und  I s a a c deuten  dies  da- 
hin, daß  die  Fähigkeit  der  Leber,  Glykogen  zu  bilden,  aufgehört 
hat.  Nach  einiger  Zeit  sinkt  der  Blutzucker  auf  subnormale  Werte, 
weil  die  Gewebe  ihn  einerseits  aufzehren,  andererseits  die  Leber 
nicht  nur  keinen  Zucker  mehr  liefert,  sondern  selbst  welchen  zu 
eigenen  (Bedürfnissen  aufbraucht. 

Die  Bedürfnisse  sind  nicht  näher  angegeben. 

Spontane  Glykurie  fand  Neubauer  nach  Phosphorintoxi- 
kation auch  bei  Kaninchen,  die  ein  zucker-  und  wasserreiches  Futter 
(Rüben)  erhalten  hatten,  nur  äußerst  selten.  Zunehmende  Neigung 
zu  alimentärer  Glykurie  parallel  mit  der  Vergrößerung  der  Leber 
beobachtete  v.  Jaksch  bei  einem  Menschen  einmal.  Spontane 
Glykurie  nach  Phosphorvergiftung  hatten  die  Patienten  von  B o 1 - 
linger,  Laub,  Huber,  Walko,  Reichel.  In  Bollinger’s 
Fall  waren  die  sämtlichen  Sympathikusganlien  entlang  dem 
Rückenmark  durch  Blutungen  zerstört;  die  starke  Pulsbeschleu- 
nigung, über  die  Huber  berichtet,  deutet  vielleicht  auf  Vagus- 
lähmung hin.  Die  Kranke  ReicheFs  war  eine  Schwangere  im 
dritten  Monat.  Am  dritten  Tag  nach  der  Vergiftung,  an  dem  sie 
starb,  war  Zucker  im  Harn.  Es  wurde  eine  Blutung  in  beiden 
Nervis  vagis  gefunden,  auch  war  der  Milchbrustgang  durch  Blu- 
tungen versperrt.  Chronische  Phosphormedikation  hielt  Allima 
für  die  Ursache  der  Zuckerharnruhr  bei  einer  Frau,  die  mehrere 
Jahre  lang  wegen  Osteomalazie  mit  dem  genannten  Gift  behandelt 
worden  war.  Ich  weise  darauf  hin,  daß  in  dieser  Krank- 
heit die  Glykogenbildung  in  der  Leber  darniederliegt  (Robin). 

Von  einigen  weiteren  Giften  wissen  wir  gar  nicht,  wo  eigent- 
lich der  Angriffspunkt  liegt,  von  dem  aus  sie  Glykurie  bewirken. 

Bei  einer  A t r o p i n Vergiftung  wies  Rap  hei  eine  redu- 
zierende, rechtsdrehende  Substanz  im  Harn  nach;  möglich  ist, 
daß  es  Zucker  war.  Bei  Kaninchen  konnte  er  auch  mit  hohen 
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Dosen  keine  sichere  Meliturie  erreichen,  doch  sind  gerade  diese 
Tiere  gegen  Belladonnapräparate  sehr  unempfindlich. 

Nitrobenzol  führt  bei  Hunden  nur  nach  Darreichung 
per  OS  (nicht  subkutan!),  bei  Kaninchen  nach  subkutaner  Ein- 
spritzung Zuckerausscheidung  herbei  (Ewald).  Nitrotoluol 
hat,  nach  demselben  Verfasser,  gleiche,  wenn  auch  schwächere 
Wirkung.  Münzer  und  Palma,  Strasser  sahen  einen  Fall 
von  Nitrobenzolvergiftung,  bei  dem  eine  reduzierende,  aber  nicht 
oder  unsicher  gärende,  optisch  inaktive  Substanz,  die  mit  Phenyl- 
hydrazin Verbindung  einging,  ausgeschieden  wurde.  Wahrschein- 
lich ist,  daß  es  sich  nicht  um,  Zucker  handelte. 

Amyl  nitrit  ruft  nach  Hoffman  n,  Eulenburg  und 
Guttmann,  Sebold  Zuckerausscheidung  hervor.  Hoff  mann 
spritzte  den  Tieren  ca.  0,44 — 0,66  g Amylnitrit  unter  die  Haut: 
2 — 5 Stunden  darnach  kam  Polyurie  und  Glykurie.  Die  Zuckeraus- 
scheidung war  anfangs  am  stärksten,  nahm  dann  ab  und  sistierte 
nach  12 — 20  Stunden.  Der  Zucker  wurde  einwandfrei  nachge- 
wiesen. Seine  Menge  erreichte  bis  zu  2,6  o/o.  Trotz  zahlreicher 
(110)  nicht  ganz  genau  angegebener  Versuche  konnte  Sen  ff 
weder  bei  (Winter-,  noch  bei  Sommerfröschen  nach  Amylnitrit 
Zucker  finden,  wohl  aber  bei  Hunden.  Die,  Nitritgruppe  des  Mole- 
'küls  scheint  nicht  an  der  Zuckerausscheidung  schuld  zu  sein.  — 
Wird  das  Gift  inhaliert,  so  bleibt  es  nach  'der  gewollten  Richtung 
hin  erfolglos.  Durch  den  Mund  gegeben,  ist  seine  Wirkung  nur 
schwach.  — Da  die  Tiere  es  nach  Splanchnikusdurchschneidung  zu 
schlecht  vertragen,  läßt  sich  kein  Urteil  über  den  Einfluß  des 
Sympathikus  auf  die  Zuckerausscheidung  abgeben.  Der  Versuch 
Senff's,  in  den  vierten  Ventrikel  Amylnitrit  zu  bringen,  erzwang 
zwar  Glykurie,  allzuviel  Bedeutung  dürfte  aber  einem  derart  furcht- 
baren Reiz  der  Piqüregegend  doch  nicht  beizumessen  sein. 

Alttuberkulin  soll  in  einem  Fall  von  Teschemacher 
einmal  von  Glykurie  gefolgt  gewesen  sein.  Wahrscheinlich  handelt 
es  sich  um  ein  zufälliges  Ereignis.  Persönlich  habe  ich  bei  zahl- 
reichen Patienten  mindestens  500  Einspritzungen  von  bis  zu  1 g 
gemacht  und  genau  den  Harn  untersucht:  nie  habe  ich  Zucker 
gefunden  und  auch  sonst  keinen  diesbezüglichen  Hinweis  in  der 
Literatur  gefunden.  Auffallend  ist  T e s c h e m a c h e Es  Befund 
nur  deshalb,  weil  das  Mittel  ziemlich  stark  diuretisch  ist. 

Säuren  wurden  sowohl  per  os,  als  auch  in  den  Darm  und 
unmittelbar  in  die  Pfortader  (siehe  bei  „Leber^U)  gebracht  und 
erzielten,  wenn  sie  nur  genügend  konzentriert  waren,  stets  Gly- 
kurie. P a vy  spritzte  in  die  Vena  jugularis  von  Hunden  Phosphor- 
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säure;  die  überlebenden  schieden  Zucker  aus.  v.  Fr  er  ich  s sah 
Glykurie  nach  konzentrierter  Schwefelsäure  per  os.  — Wenn  von 
Jaksch  mitteilt,  nach  Salizylsäure  Zucker  im  Harn  gefunden  zu 
haben,  muß  man  es  glauben;  im  allgemeinen  pflegt  diese  Sub- 
stanz im  Harn  als  Glykuronsäurepaarling  die  Gegenwart  von 
Zucker  nur  vorzutäuschen.  — Der  Chromsäureglykurie  ist  schon 
gedacht.  — Oxalsaures  Natron  (neutral)  bewirkt  nach  Kobert 
bei  Katzen  und  Kaninchen  das  Auftreten  einer  reduzierenden  gär- 
fähigen Substanz  im  Urin,  was  Sarganeck  für  den  Menschen 
bestätigte.  Oxalursaures  Ammoniak  bewirkt  bei  Katzen  auch  in 
kleinen  Dosen  (0,06  g intravenös;  0,3  g per  os)  mehrtägige 
Zuckerausscheidung,  die  durch  Syzygium  jambolanum  vermindert 
wird,  ebenso  das  Oxamid  (Kobert  und  K ü ß n e r) ; es  ist  nicht 
ausgeschlossen,  daß  es  sich  um  Glykuronsäure  handelte;  bei  Hun- 
den haben  unzweifelhafte  Glykosurie  nach  Oxalsäure  Lepine 
und  Boulud  gefunden.  — Nitrophenylpropiolsäure  bewirkt  nach 
Hoppe-Seyler  (sen.)  Polyurie  und  Ausscheidung  einer  rechts- 
drehenden, gärfähigen  Substanz,  Orthonitrophenylpropiolsäure  hat 
Ausscheidung  von  Glykuronsäure  zur  Folge. 

Zack  hat  Zucker  im  Harn  nach  Vergiftung  mit  konzentrierter 
Mineralsäure  und  nach  solcher  mit  Lauge  in  je  einem  Fall  ein- 
wandfrei nachgewiesen.  Just,  daß  er  sie  sowohl  nach  Säure,  als 
auch  nach  Lauge  fand,  scheint  mir  dafür  zu  sprechen,  daß  nicht 
die  chemischen  Eigenschaften  der  Gifte,  sondern  das  Trauma: 
die  furchtbare  Verätzung  der  Verdauungswege,  des  Pankreas  und 
der  Leber,  die  Ursache  der  Glykurie  war. 

Terpentin:  Die  reduzierende  Substanz,  die  nach  Einnahme 
von  Terpentin  im  Harn  erscheint,  und  von  der  Almen  (Upsala 
läkareförenings  forhandlingar,  B.  4.  p.  218.  1868.)  und  Vet- 
lesen  (Pflüger’s  Archiv,  B.  28.  H.  9/12.  p.  478.  1884.)  glaubten, 
daß  sie  Zucker  sein  könne,  ist  wohl  Glykuronsäure.  Leo,  Le- 
pine und  Boulud  spritzten  Hunden  Urin  Diabetischer  ein  und 
fanden  darnach  in  einigen  Fällen  Zucker  im  Harn.  Leo  konzen- 
trierte den  Urin  Zuckerkranker  im  Vakuum,  fällte  dessen  alkoho- 
lischen Extrakt  mit  konzentrierter  Oxalsäure,  beseitigte  deren 
Ueberschuß  mit  Kalziumkarbonat,  neutralisierte  die  Flüssigkeit 
und  spritzte  sie  Hunden  unter  die  Haut.  Unter  diesen  Umständen 
blieb  der  Urin  Gesunder  wirkungslos,  der  dreier  schwerer  Dia- 
betiker bewirkte  fast  stets  Glykurie,  der  von  leichten  Diabetikern 
aber  nicht.  Die  ausgeschiedene  Zuckermenge  betrug  2 — 3 o/o, 
in  einem  Fall  8,3  o/o,  die  Gärungsprobe  fiel  aber  oft  negativ  aus. 
L e p i ne  und  Boulud  dampften  mehrere  Liter  Diabetikerharn 
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im  Vakuum  ein,  erschöpften  den  Rückstand  mit  Chloroform  und 
erhielten  dabei  eine  Substanz,  welche  Tiere  für  einige  Tage  dia- 
betisch machte.  Einen  ebensolchen  Körper  fanden  sie  im  Urin 
Pneumonischer.  d’Amato  aber  konnte  Hunde  mit  Harn  der 
von  Pankreasdiabetikern  stammte,  nicht  diabetisch  machen.  Die 
angeführten  Versuche  sind  außerordentlich  der  Nachprüfung  be- 
dürftig ,wie  L e p i n e und  B o u 1 u d selbst  zugeben,  de  Domini- 
cis  hat  Hunden  den  wässerigen  Alkoholauszug  von  Kot  diabe- 
tischer Hunde  in  das  Peritoneum  gespritzt  und  so  Glykurie  erzielt. 
L e p i n e und  B o u 1 u d injizierten  einem  gesunden  Hund  das  Blut 
eines  asphyktischen,  er  schied  dann  Zucker  aus. 

Daß  Pankreatin  in  großer  Menge  per  os  gegeben  bei  Ka- 
ninchen Zuckerausscheidung  bewirkt,  ist  wahrscheinlich  auf  die 
Schädigung  der  Verdauungswege  zurückzuführen.  Es  gilt  hier  der 
Einwand,  daß  die  Herstellung  des  Mittels  dasselbe  doch  ziem- 
lich weit  von  den  ursprünglichen  Eigenschaften  des  Organs,  aus 
dem  es  gewonnen  wird,  entfernt. 

Noch  nicht  näher  bekannte  Stoffe,  wie  sie  in  reizenden  Ge- 
würzen enthalten  sind,  scheinen  gelegentlich  bei  empfindlichen 
Personen  von  Zuckerausscheidung  gefolgt  sein  zu  können : Ein 

mütterlicherseits  mit  Diabetes  hereditär  belasteter  Herr  wurde  von 
mir  wegen  eines  Hämorrhoidalleidens  behandelt  und  ließ  seinen 
Harn  sehr  oft  untersuchen.  Dieser  war  während  mehr  als  eines 
Jahres  bei  sehr  häufigen  Untersuchungen  absolut  zuckerfrei.  Zwei- 
mal wurde  mit  zeitlich  großem  Intervall  (14  Tage)  Zucker  bis  zu 
1 o/o  gefunden.  Als  nach  längerer  Zeit  wieder,  ebenfalls  im  Mor- 
genurin, solcher  enthalten  war,  teilte  mir  der  Herr  mit,  er  habe 
die  beiden  ersten  Male  am  Vorabend  Liptauer  Käse  gegessen, 
der  stark  mit  Paprika  versetzt  war.  Versuchshalber  hatte  er  am 
Vorabend  der  dritten  positiven  Untersuchung  wieder  diesen  Diät- 
fehler ganz  absichtlich  gemacht.  Der  Urin,  der  in  der  Zwischen- 
zeit zuckerfrei  gewesen  war,  blieb  es  auch  inöder  Folge.  — Wenn 
man  auch  Einzelfälle  nicht  verallgemeinern  darf,  so  führe  ich  doch 
diesen  hier  an,  um  zu  zeigen,  welch  mannigfaltige  toxische  Ein- 
flüsse Zuckerausscheidung  bewirken  können.  Siehe  auch  „Darm^L 

IV. 

Traumatischer  Diabetes. 

Lebensalter:  Traumatische  Glykurie  kommt  in  allen  Le- 
bensaltern vor.  Bei  Neugeborenen  hat  sie  Höniger  in  vier 
Fällen  nach  künstlich  unterstützten  Geburten  beobachtet,  sie  dau- 
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erte  jeweils  mehrere  Tage  (bis  zu  7),  ^dreimal  war  die  Zange  an- 
gelegt worden,  einmal  wurde  bei  einer  Wendung  ein  Arm  ge- 
brochen; das  einmal  untersuchte  Fruchtwasser  war  zuckerfrei. 
Bei  spontanen  Geburten  fehlte,  selbst  wenn  sie  lange  dauerten, 
der  Zucker  im  Urin.  — Ein  Kind  von'sieben  Monaten  stürzte  vom 
Arm  seiner  Wärterin  auf  den  Kopf  und  bekam  sofort  eklamptische 
Anfälle,  nach  drei  Tagen  besserte  es  sich  scheinbar  wieder  mit  allen 
Zeichen  einer  abklingenden  Hirnerschütterung.  Nach  vier  Wochen 
war  es  trotz  kräftiger  Ernährung  ganz  verfallen,  hatte  starke  Po- 
lyurie. Es  wurde  Zucker  im  Harn  entdeckt  bis  zu  10  o/o  und 
mehr.  Drei  Monate  nach  dem  Trauma  starb  es;  die  Sektion 
des  Schädels  wurde  nicht  zugegeben  (Roßbach).  — Es  ist 
begreiflich,  daß  der  traumatische  Diabetes  meist  in  dem  Lebens- 
alter bisher  beobachtet  wurde,  in  dem  der  körperlich  schwere 
Mensch  mit  starkem  Knochengerüst  beruflich  am  meisten  Un- 
fällen ausgesetzt  ist  und  in  dem  er  nicht  nur  am  meisten  geneigt 
ist,  den  Arzt  zu  konsultieren,  sondern  auch 'dieser  am  ehesten 
den  Urin  auf  Zucker  untersucht,  also  etwa  im  dritten  und  vierten 
Lebensjahrzehnt  und  zwar  natürlich  bei  Männern  öfter  als  bei  Frauen. 

Schwangerschaft:  Es  ist  mir  nur  ein  Fall  bekannt, 

in  dem  der  Zustand  der  Schwangerschaft  wahrscheinlich  die  Ent- 
stehung des  Diabetes  traumaticus  förderte,  weil  der  schwangere 
Uterus  vielleicht  das  Ausweichen  der  getroffenen  Teile  verhinderte: 
Eine  Patientin  Grundes  stürzte  bei  Glatteis  im  6.  Schwanger- 
schaftsmonat und  ein  Mann  fiel  auf  ihren  Leib.  Die  Schwanger- 
schaft verlief  zwar,  allerdings  unter  Leibschmerzen,  normal,  es 
bildete  sich  aber  unter  Glykurie  eine  Pankreaszyste,  nach  deren 
operativer  Entfernung  der  Diabetes  unter  geringer  Azidosis  stärker 
wurde. 

Gifte:  Eine  unterstützende  Wirkung  des  Alkohols  für  das 

Auftreten  von  Glykurie  nach  Schädelbruch  und  von  Morphium 
nach  Patellarfraktur  nahmen  Lepine  bzw.  Keys  er  in  je  einem 
Fall  an.  Keys  er  betont,  daß  der  Harn  seines  Patienten  un- 
mittelbar nach  dem  Unfall  zuckerfrei  war.  ■ — Wenn  ein  Mensch 
im  Stadium  akuter  Trunkenheit  sich  verletzt,  und  es  wird  Zucker 
in  seinem  Harn  vorübergehend  gefunden,  mag  man  im  Zweifel 
sein,  ob  diese  Glykurie  auf  das  Trauma  oder  die  Intoxikation 
zurückzuführen  ist,  dauert  aber  bei  einem  vorher  .Gesunden  der 
Diabetes  längere  Zeit,  so  dürfte  nach  dem  Stand  unserer  Kenntnis 
der  Unfall  viel  eher  die  Ursache  sein,  als  der  Alkohol. 

Traumen:  Experimentell:  CI.  Bernard  versetzte  einem 
Hund  Schläge  auf  den  Kopf,  das  Tier  schied  Zucker  aus.  Bei  der 
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Obduktion  wurde  eine  Fraktur  der  Schädelbasis  und  des  Hinter- 
hauptbeines gefunden.  — Die  bekanntesten  experimentellen  Trau- 
men zur  Hervorrufung  der  Glykurie  sind  die  Piqüre  und  Eingriffe 
am  Pankreas,  die  samt  den  zahlreichen  Operationen  am  Nerven- 
system, welche  von  Glykurie  gefolgt  sein  können,  in  den  ent- 
sprechenden Kapiteln  besprochen  werden.  — Nach  Ranke  wird 
der  elektrisch  gereizte  Muskel  zuckerreicher,  nach  Seegen  wird 
das  Blut  der  Muskelvenen  gegenüber  dem  arteriellen  zuckerreicher 
wenn  man  die  Muskeln  faradisiert.  Wenn  man  nach  Zill  essen, 
Lepine  und  Bo  u lud  die  Hauptarterien  eines  Muskels  ligiert, 
ist  gleiches  der  Fall.  — Nach  Quetschungen,  zermalmenden  Wun- 
den (C  a d e a c und  Maignon),  Abschnüren  von  Gliedmassen 
durch  mehrere  Stunden  (Schiff,  Cadeac  und  Maignon) 
kommt  es  zur  Ausscheidung  von  Glykuronsäure  und  Dextrose, 
die  erst  nach  einigen  Tagen  eintritt  und  in  der  Regel  damit  be- 
ginnt, daß  zunächst  Glykuronsäure  im  Harn  erscheint,  dann  kommt 
die  Dextrose  entweder  allein  oder  mit  Glykuronsäure  zusammen, 
endlich  schließt  die  Glykuronsäure  allein  den  Zyklus  der  Erschei- 
nungen. Es  scheint  aber  nicht  nur  die  Muskulatur  auf  diesem 
Wege  Anlaß  zu  Glykurie  zu  geben,  denn  Cadeac  und  Maignon 
konnten  den  Zucker  auch  im  Urin  von  Pferden  nachweisen,  denen 
Geschwülste  abgeschnürt  wurden.  Lepine  und  Metroz 
stellten  nun  fest,  daß  außer  Muskeln  und  Leber  auch  Nieren 
und  Milz  Zucker  bilden  können  und  die  beiden  anderen  fran- 
zösischen Forscher  gaben  dann  an,  gefunden  zu  haben,  daß  sie 
auch  in  Bindegewebe  und  Sehnen  Zuckerbildungsvermögen  ge- 
sucht und  gefunden  hätten,  desgl.  in  der  glatten  Muskulatur,  aller- 
dings brauchen  manche  Organe,  Gehirn  und  Milz,  länger  dazu 
als  die  übrigen.  Dies  erinnert  daran,  daß  Verfasser  in  den  ver- 
schiedensten Organen  und  Geweben  (das  Blut  ausgenommen) 
die  Fähigkeit,  Inosit  zu  bilden,  konstatieren  konnte.  Größte  Be- 
rechtigung hat  allerdings  der  Einwand  L e p i n e^s  gegen  Cadeac 
und  Maignon,  daß  man  genau  die  Art  des  gebildeten  Zuckers 
feststellen  müsse,  indem  das  Pankreas  wohl  Pentose  aber  keine 
Glykose  bei  aseptischer  Autolyse  produziere. 

Nach  Laparotomien  hat  Winkler*)  bei  Tieren  regelmäßig 
Glykurie  gesehen,  andere  Eingriffe  haben  dies  lange  nicht 
so  konstant  zur  Folge.  Entfernung  der  Hypophyse  führt 
bei  Hunden  zu  Marasmus  und  Glykurie  (Caselli).  — Die 

*)  Rose  hat  bei  Kaninchen  nach  Laparotomie  eine  ziemlich  beträchtliche 
Hyperglykämie  gefunden.  Je  stärker  das  Tier  war,  desto  intensiver  war  die 
Hyperglykämie. 
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Verletzung  kann  die  verschiedensten  Stellen  des  Körpers 
treffen  und  in  der  verschiedensten  Weise  angreifen,  immer- 
hin übervviegen  die  Traumen  des  Kopfes  alle  die  der  übrigen 
Körperteile  zusammengenommen  sogar  noch  um  ein  geringes, 
dies  lehrt  schon  ein  Blick  auf  die  Literaturzusammenstellung  und 
zeigen  auch  die  Arbeiten  der  früheren  Autoren.  Absichtlich  habe 
ich  es  unterlassen,  einen  zahlenmäßigen  Vergleich,  bei  dem  man 
um  1 — 2 o/o  streiten  könnte,  wiederzugeben,  weil  wahrscheinlich 
gerade  Kopfverletzungen  im  Gedächtnis  der  Kranken  leichter  haf- 
ten, mithin  leichter  in  den  Anamnesen  aufgezählt  werden,  die  an- 
geführten Zahlen  deshalb  nie  genau  wären.  Auch  ist  es  mensch- 
lich begreiflich,  daß  auch  ärztlicherseits  auf  Grund  der  Versuche 
CI.  B e r n a r d’s  stets  viel  sorgfältiger  und  genauer  nach  Schädi- 
gung dieses  Körperteiles  geforscht  wurde,  als  nach  denen  des 
übrigen  Körpers.  Wurde  bei  einem  Unfall  der  Kopf  getroffen, 
so  zählt  der  Fall  in  der  Statistik  ganz  allgemein  als  Kopfverletzung, 
selbst  wenn  neben  der  des  Kopfes  noch  andere  schwere  Läsionen 
des  Körpers  vorliegen:  so  hatte  die  Kranke  Willi  am  son^s  ab- 
gesehen davon,  daß  sie  sich  mit  dem  iKopf  anschlug  und  dabei 
eine  geringe  Schnittwunde  am  Hals  zuzog,  noch  eine  recht  be- 
trächtliche Schnittwunde  am  Arm  erlitten.  Umgekehrt  können 
Erschütterungen  des  ganzen  Rumpfes  durch  indirekte  Gewalt  auf 
den  Kopf  besonders  stark  einwirken,  ohne  daß  es  dem  Patienten 
oder  der  Umgebung  alsbald  zum  Bewußtsein  kommt. 

Nach  dem  Stand  unserer  Kenntnisse  kann  eine  Verletzung 
Glykurie  zur  Folge  haben,  wenn  sie  eines  der  Organe  trifft,  die 
wir  für  einflußreich  auf  den  Zuckerhaushalt  erkannt  haben:  den 
Boden  des  4.  Ventrikels,  das  Pankreas,  die  Leber,  den  Sympathikus. 
Hierher  sind  neuerdings  zu  rechnen:  die  Hypophyse,  die  Muskeln, 
das  periphere  Nervensystem,  die  Drüsen  mit  innerer  Sekretion. 
Für  den  ätiologischen  Zusammenhang  zwischen  Diabetes  und 
Verletzungen  dieser  Organe  lassen  sich  theoretische  Erklärungen 
finden,  man  kann  sogar  bestimmte  Formen  der  nachfolgenden 
Zuckerausscheidung  für  sie  postulieren.  Die  Praxis  richtet  sich 
hier  aber  wieder  einmal  nicht  nach  der  Theorie,  ohne  ihr  allerdings 
bisher  zu  widersprechen  und  das  hat  seinen  Hauptgrund  darin, 
daß  nicht  allen  Angriffsstellen  gleiche  Beobachtung  geschenkt 
wurde.  Einige  der  genannten  Organe  liegen  außerordentlich  ge- 
schützt, sodaß,  um  sie  zu  erreichen,  andere  wichtige  Teile  vorher 
verwundet  werden  müssen,  die  Zuckerkrankheit  kann  dann  auf 
diese  akzessorischen  Verletzungen  zurückgeführt  werden.  Ueber- 
haupt  läßt  die  Aufzählung  der  Organe  erkennen,  daß  der  ganze 
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Körper  Stellen  aufvveist,  deren  Schädigung  unter  gewissen  Um- 
ständen, die  uns  allerdings  noch  sehr  wenig  bekannt  sind,  Gly- 
kurie  auslöst.  Gelegentlich  scheint  eine  Häufung  von  Verletzungen 
den  Diabetes  herbeizuführen:  v.  Frerichs  berichtet  von  einem 
Patienten,  der  zunächst  auf  den  Kopf  stürzte  und  nach  6 Wochen 
eine  leichte  Wunde  an  der  Hand  sich  zuzog.  Nach  letzterer  wurde 
Zucker  im  Harn  gefunden.  Kumulation  kleiner  Unfälle  und  Er- 
schütterungen dürfte  das  merkwürdige  Ueberwiegen  des  Fahr- 
personals über  die  Schalterbeamten  der  großen  Bahnen  bezüg- 
lich der  Zahl  der  Diabetiker  erklären.  Smith  gibt  an,  daß 
Lokomotivführer  unverhältnismäßig  häufiger  an  Diabetes  erkran- 
ken als  andere  Leute  (New-York  Academy  of  Medicine  1896). 
S a u n d b y gibt  an,  daß  die  Zahl  der  Todesfälle  an  Diabetes  me- 
litus  bei  dem  Personal  der  North-Western  Railway-Cie.  doppelt 
so  groß,  als  bei  der  zum  Vergleich  herangezogenen  Londoner  Be- 
völkerung gewesen  sei,  (Lancet  B.  87.  I.  p.  1421.  1900).  Na- 
V a r r e untersuchte  das  Personal  der  Gesellschaft  Paris-Lyon-Me- 
diterannee  und  fand:  unter  71000  Beamten  waren  8710  im  Fahr- 
dienst, die  übrigen  nicht.  Im  ganzen  waren  darunter  222  Diabe- 
tiker, von  diesen  58  bei  den  Führern  und  Heizern,  54  bei  Iden 
Schaffnern,  110  bei  den  Büro-  und  Schalterbeamten.  Die  Mor- 
bidität, die  also  bei  den  Beamten  insgesamt  0,3o/o  ausmacht, 
beläuft  sich  bei  den  Führern  und  Heizern  auf  l,263o/o,  bei  den 
Schaffnern  auf  1,31  o/o,  bei  dem  Büropersonal  auf  0,176o/o,  Na- 
varre,  der  also  die  genauesten  Untersuchungen  gemacht  hat, 
führt  dies  darauf  zurück,  daß  die  Erschütterungen  in  den  Fracht- 
wagen stärker  sind,  als  auf  der  Lokomotive  (Semaine  medicale, 
B.  25.  H.  15.  p.  180.  1905). 

Es  ist  wohl  in  den  meisten  Fällen  schwer  zu  sagen,  ob  eine 
Zuckerausscheidung  wirklich  die  Folge  eines  vorangegangenen 
Unfalles  ist  oder  nicht.  Zunächst  wird  nur  in  den  seltensten  Fällen 
eine  Untersuchung  vor  der  Verletzung  gezeigt  haben,  daß  der 
Patient  früher  zuckerfrei  war.  Auch  dann  werden  noch  extra 
scharfe  Kritiker  sagen  können,  es  sei  Zufall  gewesen,  daß  eben 
an  dem  damaligen  Tag  der  Kranke  gerade  keinen  Zucker  im  Harn 
gehabt  habe,  er  sei  aber  doch  voraussichtlich  Diabetiker  gewesen. 
Bei  dieser  Krankheit  könne  es  ganz  gut  einmal  Vorkommen,  daß 
zeitweise  der  Zucker  aus  dem  Harn  verschwinde.  Hat  man  aber 
festgestellt,  daß  Patient  wirklich  früher  kein  Diabetiker  war,  so 
ist  z.  B.  bei  vorübergehender  Glykurie  nach  dem  Trauma  die  An- 
nahme alimentären  Zuckerharnens  noch  in  Erwägung  zu  ziehen. 
Man  hat  dann  festzustellen,  was  der  Kranke  am  fraglichen  Tag 
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zu  sich  genommen  hat.  Endlich  ist  natürlich  jederzeit  der  Ein- 
wand möglich,  daß  es  sich  um  ein  bloßes  zufälliges  Zusammen- 
treffen von  Trauma  und  Qlykurie  handle,  besonders,  wenn  here- 
ditäre Belastung  vorliegt  (z.  B.  ein  Fall  von  Manby).  Am  wei- 
testen geht  wohl  Ebstein  in  der  Annahme  des  Traumas  als 
Aetiologie,  am  meisten  ablehnend  in  dieser  Beziehung  ist  wohl 
Kausch,  zwischen  beiden  dürfte  Naunyn  stehen. 

Die  Umstände,  die  es  nahe  legen,  die  Zuckerausscheidung 
als  Folge  eines  Unfalles  zu  betrachten,  sind  verschiedene: 

1. )  Sofortiger  Nachweis  der  Glykurie  unmittelbar  nach  dem 
Trauma  bei  einem  vorher  gesunden,  leistungsfähigen  Menschen, 
ist  wohl  das  sicherste  Symptom. 

2. )  Sofortiges  Auftreten  diabetischer  Symptome  nach  Un- 
fällen, Nachweis  des  Zuckers  zu  einer  Zeit,  in  der  sich  der  Kranke 
noch  nicht  erholt  hat,  verleiht  einen  hohen  Grad  der  Wahrschein- 
lichkeit. 

3. )  Es  können  längere  Zeit  Krankheitserscheinungen  be- 
stehen, die  ganz  verschieden  sein  können,  sich  an  das  Trauma 
angeschlossen  haben  und  deren  unmittelbarer  Zusammenhang  mit 
demselben  nach  dem  Stand  unserer  Kenntnis  denkbar  ist;  im 
Anschluß  an  diese  erscheint  dann  der 'Zucker  im  Harn. 

4. )  a)  Der  Kranke  kann  sich  von  den  Unfallsfolgen  zwar  nach 
kürzerer  oder  längerer  Zeit  erholen,  er  kann  'zunächst  unter  Um- 
ständen sogar  wieder  arbeiten.  Einige  Zeit  später  kommt  dann 
der  Diabetes  und  mit  ihm  Symptome  an  dem  betroffenen  Organ. 
In  diesem  Fall  dürfte  es  nicht  allzuschwer  sein,  den  Zusammenhang 
zu  konstatieren,  ganz  einwandfrei  sind  aber  solche  Fälle  doch 
nicht  immer. 

b)  Selbst  wenn  aber  gar  keine  Unfallsfolgen  sichtbar  sind, 
kann  trotzdem  die  Glykurie  durch  das  Trauma  bedingt  sein.  Das 
sind  die  zur  Begutachtung  schwierigsten  Fälle.  Hier  wie  unter 
a)  muß  der  Beurteiler  sorgfältig  alle  Schädlichkeiten  ausschließen, 
die  in  der  Zwischenzeit  zwischen  Unfall  und  Feststellung  der  Gly- 
kurie zeitlich  liegen  und  selbst  einen  Diabetes  verursachen  können; 
die  Anamnese  kann  nicht  streng  genug  sein. 

5. )  Wenn  die  bei  dem  Unfall  erlitteneWerletzung  trotz  großen 
Umfanges  und  vielleicht  sogar  starker  Verunreinigung,  überhaupt 
ungünstigen  Bedingungen  (Quetschungen,  Lappenwunden,  kom- 
plizierte Frakturen)  gut  heilt,  wenn  die  nötigen  Operationen  und 
Nachoperationen  (allenfalls  Narkosen)  gut  überstanden  werden, 
so  ist  dies  als  ein  sehr  sicheres  Zeichen  dafür  anzusehen,  daß  der 
Kranke  vor  dem  erlittenen  Unfall  nicht  zuckerkrank  war.  Das 
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Umgekehrte,  schlechte  Heilung,  kann  aber  dann  nicht  gegen  einen 
ätiologischen  Zusammenhang  des  Traumas  mit  der  Glykurie  ver- 
wertet werden,  wenn  jenes  das  Pankreas  betraf,  welches  hier  eine 
ebenso  merkwürdige  als  furchtbare  Sonderstellung  einnimmt.  Mit 
dem  Augenblick,  in  dem  das  Pankreas  total  exstirpiert  wurde,  ist 
die  Heilung  der  Wunden  bei  Tieren  erschwert.  Soweit  ich  die 
Literatur  übersehe,  wird  gerade  auf  die  diagnostische  Verwertung 
des  Heilverlaufes  der  übrigen  Unfallfolgen  nicht  in  dem  Maße 
hingewiesen,  als  dieses  Zeichen  verdient. 

ad  1.)  Unmittelbar  nach  Traumen  ist  die  Zuckertoleranz 
herabgesetzt  (siehe  „Alimentäre  Glykurie^^ !).  Daß  aber  die  Probe 
auf  alimentäre  Zuckerausscheidung  kurz  nach  dem  Unfall  sogar 
negativ  sein  und  trotzdem  noch  nach  längerer  Zeit  unzweifelhaft 
durch  das  Trauma  bedingter  Diabetes  auftreten  kann,  lehrt  der 
später  zu  besprechende  Fall  von  F r e n c h und  Ticehurst.  Die 
sofort  eintretende  traumatische  spontane  Glykurie  kann  rasch 
vorübergehend  sein,  einige  Wochen  dauern  oder  es  kann  sich 
aus  ihr  ein  bleibender  Diabetes  entwickeln.  Im  ersteren  Fall  er- 
innert der  Verlauf  an  den  nach  der  Piqüre.  Die  klassischsten  Bei- 
spiele sind  die  glykurischen  Säuglinge  Höniger’s.  Sonst  er- 
wähne ich  hier  den  Fall  I von  Neumann:  Patient  bekam  eine 
Reihe  schwerer  Kopfverletzungen  bei  einem  räuberischen  Ueber- 
fall.  Er  hatte  an  diesem  wie  am  .folgenden  Tag  Zucker  im  Harn, 
dann  nicht  mehr,  wie  bei  späteren  Kontrollen  gefunden  wurde. 
Merkwürdig  ist  nun,  daß  der  Patient  schon  10  Jahre  vorher  einem 
Arzt  angeblich  diabetesverdächtig  war,  doch  war  damals  im  Harn 
kein  Zucker  gefunden  worden.  — Der  III.  Kranke  des  genannten 
Forschers  hatte  im  Anschluß  an  einen  Armbruch  und  sehr  heftige 
Erschütterung  des  ganzen  Körpers  vor  allem  auch  Kontusion  des 
Beckens  und  der  Wirbelsäule  nur  an  1 'Tag  Zucker  im  Urin.  — 
Ein  Patient  Borchard’s  mit  Schädelbasisfraktur  hatte  i/g Stunde 
nach  dem  Unfall  0,15o/o  Zucker  im  Harn,  4 Stunden  später  0,25o/o, 
nach  171/2  Stunden  war  kein  Zucker  mehr  da  und  die  1 Jahr  nach 
der  Verletzung  vorgenommene  Probe  auf  alimentäre  Glykurie 
gab  ein  negatives  Resultat.  — Die  mehrwöchige  Glykurie  nach 
Traumen  kann  im  Lauf  dieser  Zeit  gelegentlich  eine  direkt  be- 
drohliche Höhe  erreichen  und  dann  doch  noch  spurlos  verschwin- 
den, gelegentlich  folgt  ihr  eine  manchmal  recht  langwierige  Poly- 
urie, etwaige  sonstige  Unfallsfolgen  können  unabhängig  von  der 
Glykurie  verschwinden  oder  bestehen  bleiben  oder  klingen  mit 
ihr  ab : der  Kranke  Szkokalsk  i^s,  ein  ^38  jähriger,  früher  gesun- 
der Mann,  schied  unter  heftiger  Polydipsie  unmittelbar  nach  einem 
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Schädelbruch  Zucker  aus.  Polyurie  und  Polydipsie  verschwanden 
nach  etwa  4 Wochen.  Die  übrigen  Erscheinungen  dauerten  un- 
gefähr ebensolange,  bei  späterer  Jahr)  Nachprüfung  war  der 
Urin  zuckerfrei,  nicht  vermehrt.  — 

Dafür,  daß  dem  Trauma  ein  mehrjähriger  Diabetes  unmittel- 
bar folgen  kann,  führe  ich  als  Beispiel  einen  von  Griesinger 
beobachteten  Fall  an : Ein  18  jähriger  junger  Mann  fiel  aus  dem 
1.  Stock  auf  die  Füße,  dann  auf  die  Hände,  aber  nicht  auf  den 
Kopf.  Der  Diabetes  trat  sofort  auf  und  dauerte  fast  volle  5 Jahre 
bis  zum  Tod.  — In  einem  bei  Bernstein-Kohan  erwähnten 
Fall  von  Ros  tan  und  Trousseau  war  der  Zucker  zwar  nach 
2 Wochen  verschwunden,  es  folgte  aber  eine  Polyurie  von  4 Jahren 
Dauer.  Die  Harnmenge  betrug  bis  zu  29  Liter.  Leider  ist  der 
verletzte  Körperteil  nicht  angegeben. 

ad  2.)  Unter  diese  Rubrik  fallen  die  meisten  der  Beobach- 
tungen, in  denen  überhaupt  noch  eine  große  Wahrscheinlichkeit 
besteht,  daß  die  Glykurie  mit  dem  Trauma  zusammenhängt.  Dies 
rührt  teils  daher,  daß  tatsächlich  manchmal  der 'Zucker  erst  später 
auftritt,  also  die  traumatische  Glykurie  in  gewissen  Fällen  eine 
Inkubationszeit  hat,  teils  aber  auch  daher,  daß  nicht  sofort  nach 
der  Verletzung  der  Arzt  konsultiert,  oder  die  Zuckerprobe  ge- 
macht wurde.  — Wie  nach  jedem  Unfall  die  Lungespitzen  unter- 
sucht werden  sollen,  so  ist  es  dringend  zu  fordern,  daß  unmittel- 
bar nach  jedem  Unfall  die  Zuckerprobe  angestellt  wird.  — Das 
typische  Beispiel  ist  der  Fall  von  French  und  Ticehurst: 
Ein  Mann  hatte  den  Schädel  gebrochen  (Ausfluß  von  Liquor  zere- 
brospinalis  aus  der  Nase,  temporale  Hemianopsie  und  Lähmungen 
der  Augenmuskeln),  er  bekam  sofort  einen  Diabetes  insipidus 
(10  Liter  pro  die),  die  Probe  auf  /alimentäre  Glykurie  war  negativ, 
2 Jahre  später  entwickelte  sich  eine  spontane  Glykurie,  die  auch 
durch  strenge  Diät  nicht  beseitigt  wurde  und  mit  Azidosis  ein- 
herging.  , 

ad  3.)  In  diese  Gruppe  gehört  der  Fall  von  Friedberg 
und  der  Fall  Brandt  von  Ebstein.  Bei  jenem  war  ein  Kopf- 
trauma, bei  diesem  allgemeine  Erschütterung  die  Ursache.  Der 
Patient  Friedberg’s  hatte  Stockhiebe  auf  den  Hinterkopf  er- 
halten, er  konnte  sich  12  Monate  lang  nicht  recht  erholen,  da 
immer  wieder  Symptome  von  Meningitis  und  später  Kleinhirner- 
krankung da  waren,  die  zunächst  eine  Trepanation  am  12.  Tag 
nach  der  Verletzung  notwendig  machten.  Vorübergehend  fühlte 
sich  Patient  besser.  Ende  des  12.  Monats  wurde  Zucker  mit 
mäßiger  Polyurie  (4500  ccm)  festgestellt,  nach  14  Tagen  war  der 
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Urin  zuckerfrei,  die  Harnmenge  noch  vermehrt.  Der  Zustand 
verschlechterte  sich  und  der  Kranke  ging  unter  so  fürchterlichen 
Erscheinungen  (Vaguslähmung,  Drehkrämpfe  mit  furchtbaren 
Schweißausbrüchen,  Dyspnö)  zu  Grunde,  daß  neben  diesen  wirk- 
lichen Tatsachen  aus  einer  morphiumscheuen  Zeit  die  Greuel  der 
Hölle  Dante’s  als  Phantasiegebilde  verblassen.  Friedberg  fand : 
Bruch  der  Tabula  interna  des  Hinterhauptbeines  in  der  linken 
Fossa  occipitalis  inferior,  Entzündung  der  linken  Kleinhirnhemis- 
phäre, des  Grus  cerebelli  ad  pontem  sowie  der  umgebenden  Teile 
der  Hirnhäute,  Kompression  der  linken  Kleinhirnhemisphäre  durch 
Bluterguß.  Ausdrücklich  gibt  er  an,  daß  die  Gegend  der  Vier- 
hügel, des  verlängerten  Markes,  der  Brücke  und  namentlich  auch 
des  4.  Ventrikels  normal  waren.  — Aehnliche  Fälle  haben  Itzig- 
sohn,  Mac  Clintok,  Renaud,  beschrieben.  Der  Patient 
Mac  Clintok’s  litt  unmittelbar  nach  der  Fraktur  des  Os  occi- 
pitale  und  parietale  an  Verstopfung  und  Polyurie.  — Der  Fall 
E b s t e i n’s  war  ein  Lokomotivführer,  der  sich  von  den  Folgen 
eines  Eisenbahnunfalles  nicht  recht  erholte,  es  schien  zunächst, 
als  habe  er  ein  Rückenmarksleiden,  später  wurde  er  als  Simulant 
behandelt,  bis  etwa  5 Jahre  nach  dem  Unfall,  während  deren 
Patient  stets  kränklich  gewesen  war,  Diabetessymptome  auftraten 
und  1 Jahr  darnach  auch  Zucker  gefunden  wurde.  Bei  der  Ob- 
duktion, 11  Jahre  nach  dem  Unfall,  wurden  Verwachsungsherde 
im  Gehirn  gefunden,  im  Großhirn,  Kleinhirn,  den  großen  Ganglien 
und  der  Brücke.  Einen  ähnlichen  Fall  von  Tintemann  siehe 
bei  „Psyche“.  — v.  Frerichs  konstatierte  nach  Sturz  auf  den 
Kopf  aus  beträchtlicher  Höhe  erst  Oedem  der  Beine,  dann  Ana- 
sarka,  2 Monate  nach  dem  Unfall  begann  die  Glykurie  und  er- 
reichte 6 — 7 o/o,  die  Harnmenge  war  6 — 10  Liter.  Es  wurden 
Blutungen  älteren  und  neueren  Datums  am  Boden  des  4.  Ven- 
trikels gefunden,  die  unmittelbare  Todesursache  war  Phthisis  pul- 
monum. — Der  Patient  Z a n d e r’s  fiel  mit  den  Füßen  aus  be- 
deutender Höhe  auf,  schlug  dann  mit  Kopf  und  Nacken  gegen 
Eisenstäbe.  Er  fühlte  infolge  des  Unfalles  stets  Rückenschmerzen 
und  5 — 6 Monate  später  traten  die  Symptome  des  Diabetes  melitus 
auf.  (Ein  solcher  Fall  ist  meines  Erachtens  immer  zweifelhaft). 

Lancereaux  beobachtete  folgenden  Fall  (veröffentlicht  von 
Bernstein-Kohan):  Ein  15  jähriger  Knabe  stürzte  zunächst 
auf  das  Gesäß,  dann  auf  den  Rücken,  blieb  2 Minuten  lang  liegen, 
ohne  sich  zu  erheben,  verlor  aber  das  Bewußtsein  nicht.  3 Tage 
lang  hatte  er  Schmerzen  in  der  Nierengegend,  nach  3 weiteren 
begann  die  Polyurie.  Es  folgten  heftige  Koliken.  5 Monate  lang 
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war  das  Krankheitsbild  bedrohlich.  2 Monate  nach  dem  Unfall 
wurde  zuerst  Zucker  nachgewiesen.  Im  Lauf  der  Zeit  besserte  sich 
zwar  das  Allgemeinbefinden,  doch  vergrößerte  sich  die  Leber, 
der  Zucker  blieb. 

Der  Anonymus  in  der  Lancet  von  1886  zitiert  als  Beispiel 
für  langdauernde  Nachwirkung  von  Traumen  die  Krankengeschichte 
eines  Mannes,  der  nach  einer  heftigen  Verletzung  des  Kopfes  eine 
gekreuzte  Lähmung  bekam,  sodaß  der  Nervus  facialis  der  einen 
und  die  übrigen  Nerven  der  anderen  Körperhälfte  gelähmt  waren. 
Nach  27  Jahren  „his  urine  was  found  to  be  loaded  with  sugar“ 
und  in  der  Medulla  oblongata  wurde  ein  erbsengroßer  verkalkter 
Herd,  umgeben  von  sklerotischem  Gewebe,  gefunden. 

ad  4.  Es  geht  unzweifelhaft  in  vielen  Fällen  dem  Ausbruch 
der  Glykurie  nach  Traumen  eine  gewisse  Inkubationszeit  voran. 
Während  dieser  können  Krankheitserscheinungen  fehlen  oder  da 
sein.  Manchmal  kann  man  verstehen,  daß  die  Ausbildung  von 
zerrenden  oder  drückenden  Narben  eine  gewisse  Zeit  fordert,  nach 
welcher  dann  unter  der  Wirkung  des  Zuges  oder  Druckes  die  Ner- 
ven gereizt  werden.  Daß  auch  dann  noch  die  Glykurie  nicht  sofort, 
sondern  erst  nach  einer  Pause  einsetzt,  wissen  wir  aus  den  Ver- 
suchen von  Ryndsjun,  Niedieck,  Froningam  Nervus  ischi- 
adicus.  Auch  Zugwirkungen,  welche  von  sich  aufsaugenden  oder 
organisierenden  Blutextravasaten  auf  die  Umgebung  besonders  in 
der  Schädelhöhle  ausgeübt  werden,  müssen  einen  dauernden  Reiz 
darstellen,  der  endlich  zur  Glykurie  führen,  wie  er  ja  auch  nach 
langer  Zeit  noch  epileptische  Anfälle  auslösen  kann.  Endlich  darf 
noch  eine  vorübergehende  Zuckerdichte  der  Nieren  hier  angeführt 
werden.  Tatsächlich  aber  ist  es  noch  oft  sehr  unklar,  warum  in 
manchen  Fällen  erst  so  spät  Zucker  zu  finden  ist,  im  Verlauf 
welcher  nach  der  Verletzung  fortgesetzte  Krankheitserscheinungen 
einen  Zusammenhang  zwischen  Trauma  und  der  Glykurie  in  hohem 
Grade  wahrscheinlich  machen. 

Die  Tatsache  eines  Latenz-  oder  Inkubationsstadiums  nach 
Wunden  läßt  an  die  Möglichkeit  denken,  daß  es  auch  in  anderen 
Fällen  von  Zuckerkrankheit  zwischen  Ursache  und  Beginn  ein 
solches  Zwischenstadium  gibt.  Nun  haften  aber  nicht  alle  mög- 
lichen Vorfälle  im  täglichen  Leben  so  fest  im  Gedächtnis,  kommen 
auch  oft  gar  nicht  so  deutlich  zum  Bewußtsein  wie  Traumen, 
und  so  erklärt  sich  teilweise  unsere  so  lückenhafte  Kenntnis  auf 
dem  Gebiet  der  Diabetesätiologie.  Besonders  die  Infektionskrank- 
heiten, chronische,  wie  namentlich  akute,  mögen  öfters  als  man 
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glaubt,  die  Ursache  eines  Diabetes  sein,  der  Monate  oder  Jahre 
nach  ihrer  Abheilung  manifest  wird.  Für  den  Konnex:  Scharlach 
und  die  chronische  interstitielle  Nephritis,  vertreten  ja  schon 
manche  Kliniker  diese  Auffassung. 

ad  4.  a)  Einem  bis  dahin  gesunden  27  jährigen  Matrosen 
wird  durch  einen  umgeworfenen  Wagen  der  Kopf  gequetscht, 
nach  14  Tagen  sind  die  nicht  näher  bezeichneten  Störungen  ver- 
schwunden, Patient  macht  wieder  Dienst;  aber  l^/g  Jahre  später 
bekommt  er  während  desselben  einen  epileptischen  Anfall  und  wird 
linksseitig  gelähmt,  gleichzeitig  damit  wird  Zucker  im  Harn  kon- 
statiert. Die  epileptischen  Anfälle  ohne  Bewußtseinsverlust  wieder- 
holten sich  zunächst  alle  14  Tage,  verschwanden  nach  2 Monaten. 
Der  Kranke  blieb  diabetisch  (Mähe).  — T e s c h e m a c h e r’s 
Fall:  Stoß  auf  den  Leib,  nach  8 'Jahren  Operation  einer  Pan- 
kreaszyste, nach  weiteren  8 Jahren  Diabetes,  siehe  bei  „Pan- 
kreas^N  — Seifert  wurde  zu  einem  Jüngling  gerufen,  der  bei 
voller  Gesundheit  aus  12  Fuß  Höhe  auf  die  rechte  Stirnseite  ge- 
fallen war,  ohne  sich  besondere  äußere  Verletzungen  zuzuziehen. 
Schon  nach  12  Stunden  konnte  Zucker  im  Harn  nachgewiesen 
werden.  Der  Kranke  war  72  Stunden  bewußtlos;  im  Harn  waren 
außer  Zucker  noch  Eiweiß  und  Blut.  Die  Glykurie  dauerte  11 
Tage,  die  Harnmenge  war  noch  ebensolang  vermehrt,  es  blieb 
etwas  Eiweiß.  Patient  erblindete  unter  Sehnervenatrophie  auf 
dem  rechten  Auge,  schien  aber  im  übrigen 'zwei  Monate  nach  dem 
Unfall  wieder  völlig  gesund.  Zwei  Jahre  darnach  aber  kehrte  der 
Zucker  wieder  und  mit  ihm  bekam  Patient  eine  heftige  Furun- 
kulose. — Nach  Sturz  auf  den  Kopf  mit  schwerer  Bewußtlosig- 
keit konnte  sich  ein  Patient  Dugge’s  nicht  recht  erholen,  nach 
zwei  Monaten  kamen  Symptome  des  Diabetes  und  es  wurden  5 o/o 
Zucker  gefunden.  — v.  Frerichs  erwähnt  einen  Patienten,  bei 
dem  nach  einem  Trauma  der  Nervus  ischiadicus  in  die  Narbe  ver- 
wachsen war.  Es  kamen  ischiadische  Schmerzen  und  mit  ihnen 
Glykurie,  die  verschwand,  als  die  Schmerzen  durch  entsprechende 
Behandlung  beseitigt  waren.  — In  diesen  Abschnitt  gehört  auch  der 
bei  Fettsucht  erwähnte  Fall  108  von  Seegen. 

ad  4.  b)  Ein  12  jähriges  Mädchen  fiel  mit  dem  Kopf  voran 
von  dem  Boden  einer  Scheune  und  litt  dann  den  ganzen  Sommer 
an  Kopfschmerzen,  anderweitige  Krankheitserscheinungen  soll  der 
Fall  nicht  bewirkt  haben.  Mit  21^/2  Jahren  wurde  die  Harn- 
menge vermehrt,  Patientin  war  müde  und  matt,  U/g  Jahre  später 
nahm  das  Sehvermögen  ab.  Der  Appetit  war  außerordentlich 
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stark.  E b s te  i 11  fand  nun  viel  Zucker  im  Harn,  daneben  Azetessig- 
säure.  Mit  24  Jahren  starb  die  Kranke.  Die  Sektion  ergab:  im 
hinteren  Abschnitt  der  rechten  mittleren  Stirnwindung  und  über- 
greifend auf  die  untere  Windung  fanden  sich  Substanzverluste. 
Besonders  ihre  steilabfallenden  Ränder  zeigten  eine  bräunliche 
Färbung,  die  Konsistenz  wich  nur  wenig  von  'der  ihrer  Umgebung 
ab,  an  der  Basis  des  Hirnes  sah  man  ^ebenfalls  an  zwei  Stellen  des 
Temporallappens,  von  denen  die  eine  dicht  an  die  Sylvi’sche 
Grube  anstieß,  die  andere  nach  dem  hinteren  Ende  des  Tem- 
porallappens zu  gelegen  war,  ähnliche  Defekte,  auch  hier  waren 
trichterförmige  Bildungen.  Die  Substanzverluste  reichten  noch  ein 
Stück  weit  in  die  Markhöhle  hinein.  Das  Ependym  der  Seiten^ 
Ventrikel  war  feinkörnig  verändert.  Auf  dem  Durchschnitt  des 
sonst  normalen  Hirnes  traten  zahlreiche,  nicht  sehr  große  Blut- 
punkte hervor,  die  perivaskulären  Lymphräume  erschienen  deutlich 
erweitert.  Ebstein  deutet  diesen  Fall  als  traumatischen  Dia- 
betes. Wäre  der  Obduktionsbefund  nicht,  so  müßte  man  diese 
Deutung  ohne  weiteres  ablehnen,  aber  selbst  nach  Durchsicht 
des  Sektionsprotokolls,  das  ich  möglichst  genau  wiedergegeben 
habe,  halte  ich  den  Fall  immer  noch  für  äußerst  zweifelhaft,  umso- 
mehr, als  das  Pankreas  nicht  mikroskopisch  untersucht  wurde, 
sondern  einfach  angegeben  wird:  Pankreas  von  gewöhnlichem 
Aussehen.  — Das  Gegenstück  zu  diesem  Fall  ist  der  R i s e Bs  (siehe 
bei  „Nerven“!):  Der  Kranke  war  auch  mit  12  Jahren  gefallen 
und  starb  mit  23  Jahren  an  Diabetes,  »der  ihn  aber  nicht  an  der 
Arbeit  bis  kurz  vor  dem  Tod  gehindert  hatte;  an  der  Basis  des 
Gehirns  fanden  sich  zerstreute  seichte  Eindrücke  (sehr  gutes  Bild 
bei  Ri  sei),  von  denen  aber  selbst  der  Verfasser  nicht  annimmt, 
daß  sie  die  Ursache  der  Glykurie  waren.  — Auch  der  bei  P. 
Fischer  angegebene  Fall  XVII  (die  Glykurie  trat  vielleicht  vier 
Jahre  nach  einem  Schlag  auf  den  Kopf  auf)  und  Seegen^s  Fall 
91  (Diabetes  22  (!)  Jahre  nach  Fall  auf  'den  Kopf,  keine  be- 
sonderen Erscheinungen  in  der  Zwischenzeit)  seien  hier  als  Be- 
weise erwähnt,  wie  wenig  Beschränkung  sich  die  Autoren  ge- 
legentlich in  der  Anerkennung  eines  ursächlichen  Zusammenhangs 
zwischen  Unfall  und  Zuckerharnruhr  auferlegen. 

Die  traumatische  Glykurie  kann  gewisse  Eigentümlichkeiten 
zeigen,  wie  übrigens  jede  Glykurie.  Man  muß  sie  aber  deshalb 
kennen,  weil  just  diese  Art  der  Zuckerkrankheit  hohe  forensische 
Bedeutung  hat  und  derArzt  sich  durch  absonderlicheErscheinungen, 
unter  denen  die  Zuckerausscheidung  einhergeht,  nicht  irre  machen 
lassen  darf. 
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Der  Zucker  kann  gelegentlich  ohne  äußeren  Grund  verschwin- 
den, um  nach  einiger  Zeit  wiederzukehren:  das  ist  wohl  das 
Wichtigste!  Beispiele:*)  Fall  von  Heimann,  Seifert. 

Die  Kranke  H e i m a n iFs  bekam  den  Diabetes  anscheinend 
erst  4 Monate  nach  dem  Unfall.  Ihre  Harnmenge  war  gelegentlich 
sogar  vermindert,  die  Glykurie  intermittierend.  War  aber  der 
Zucker  da,  so  half  auch  strenge  Diät  nicht  dagegen.  Es  bestand 
allgemeine  Nervosität,  die  sich  mehr  und  mehr  steigerte,  besonders 
auch  Schmerzen  in  der  Magengegend.  Die  Zuckermenge  war 
nie  sehr  groß. 

Die  Harnmenge  kann,  wie  schon  oben  erwähnt,  gelegentlich 
gar  nicht  gesteigert  sein.  Das  ist  die  Klippe,  an  der  die  Diag- 
nosen so  oft  scheitern,  daß  die  Zuckeruntersuchungen  so  häufig 
erst  gemacht  werden,  wenn  die  klassische  Harnflut  da  ist.  Wird 
dann  Zucker  gefunden,  so  kann  in  einem 'Prozeß  von  gegnerischer 
Seite  immer  darauf  hingewiesen  werden,  daß  schon  so  und  so 
viel  Zeit  seit  dem  Unfall  verstrichen  sei,  ehe  „Diabetes“  jauf- 
getreten  sei,  während  unter  Umständen  schon  unmittelbar  nach 
dem  Unfall  der  Harn  mehrere  Prozent  Zucker  enthielt.  Beispiel: 
V.  Frerichs  (Kopf,  später  Hand,  vielleicht  Kumulation),  Car- 
tellier  (Kopf),  Asher  (allgemeine  schwere  Erschütterung), 
Borchard  (zwei  Fälle  Kopf),  Naunyn  (Fall  24;  Verbren- 
nung). Dafür  übertraf  in  einer  Beobachtung  L e n n e’s  die  ausge- 
schiedene Urinmenge  zeitweise  die  des  getrunkenen  Wassers,  was 
zu  heftigen  Wadenkrämpfen  führte.  — Zeitweise  normal,  zeit- 
weise vermehrt,  war  die  Harnmenge  in  einem  Fall  von  Seegen: 
traumatisches  Sarkom  der  Medulla  oblongata.  — Eine  völlige  Aus- 
nahmestellung nimmt  die  Beobachtung  von  Setti  ein:  ausschließ- 
lich morgendliche  Glykurie  mit  zu  dieser  Zeiten  vermehrter 
Harnmenge  nach  Kopftrauma.  — Nach  einem  Schädelbruch,  an 
dem  er  nach  einigen  Stunden  starb,  hatte  ein  Mann  Maltosurie 
(Lepine  und  Boulud);  über  nicht  näher  zu  charakterisierende 
Kohlehydrate  in  einem  Fall  von  wahrscheinlicher  Pankreasver- 
letzung durch  Ueberheben  habe  ich  berichtet. 

Herz  und  Gefäße:  Vergely  berichtete  über  eine  Pa- 
tientin von  68  Jahren,  die  einige  Stunden  nach  einem  leichtert 
Fall  Angina  pectoris  bekam  und  bei  der  nach  einigen  Monaten 


*)  Wahrscheinlich  gehört  der  Fall  von  Jordäo  (nicht  Jordan)  auch 
hierher.  Es  ist  aber  nicht  angängig,  wie  dies  teilweise  in  der  Literatur  ge- 
schieht, ihn  ohne  weiteres  hierherzuzählen,  weil  der  Kranke  in  den  ersten 
14  Tagen,  die  der  Verletzung  (Schlag  in  den  Nacken)  folgten,  zwar  alle 
Symptome  des  Diabetes  hatte,  der  Zucker  aber  nicht  nachgewiesen  wurde. 
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Zucker  gefunden  wurde.  Der  Fall  dürfte  ernster  Kritik  nicht 
standhalten, 

Nieren,  Diurese:  Neben  dem  Zucker  findet  man,  wenn 
die  Glykurie  sofort  nach  dem  Trauma  beginnt,  mitunter  auch 
Eiweiß  und  manchmal  auch  rote  Blutkörperchen  und  Zylinder; 
sicher  wurde  nicht  in  jedem  Fall  idarauf  untersucht.  Borchard 
deutet  dieses  Zusammentreffen  nach  Kopfverletzungen  als  den 
möglichen  Ausdruck  einer  vasomotorischen  Reizung  der  Nieren  von 
der  Hirnrinde  aus  oder  direkter  Zirkulationsstörungen  im  Unter- 
leib während  des  Unfalles,  Es  weist  'nicht  so  fast  auf  eine  Schä- 
digung des  Gehirns,  als  vielmehr  der  Nieren  hin,  Borchard 
hält  es  daher  nicht  nur  für  gerechtfertigt,  sondern  sogar  für  ge- 
boten, derartige  Glykurie  vielleicht  vom  traumatischen  Diabetes 
zu  trennen  und  meint  ,wir  seien  nicht  verpflichtet,  wenn  unmittel- 
bar nach  einem  Unglück  Zucker  auftritt,  dann  wieder  verschwindet, 
und  nach  einem  Jahr  wiederkehrt,  den  letzteren  Diabetes  auf 
das  Trauma  zurückzuführen.  Diese  Ausführungen  sind  recht 
scharfsinnig,  aber  wie  sollen  sie  erklären,  daß  in  manchen  Fällen 
sich  der  Diabetes  nach  Kopfverletzungen  unmittelbar  und  dauernd 
an  eine  Wunde  anschließt,  oder  daß  die  Glykurie  zwar  sofort 
kommt,  aber  erst  nach  Tagen  und  Wochen  wieder  verschwindet, 
oder  daß  zunächst  längere  Zeit  nur  der  Harn  vermehrt  ist,  ehe 
er  zuckerhaltig  wird.  — Außer  dem  schon  erwähnten  Fall  führt 
Borchard  noch  einen  weiteren  an,  ebenfalls  Schädelbasisfraktur, 
in  welchem  bis  19  Stunden  nach  dem  Unfall  Zucker  im  Urin 
neben  roten  Blutkörperchen  und  Zylindern  war,  27^/2  Stunden 
nach  dem  Unglück  starb  der  Patient.  Es  ließ  sich  weder  makros- 
kopisch noch  mikroskopisch  eine  Veränderung  im  vierten  Ven- 
trikel finden,  wohl  aber  Läsionen  der  Hirnrinde  der  Tempo- 
rallappen. 

Die  Glykurie  in  den  Versuchen,  in  denen  nach  Laparotomie 
Zucker  im  Harn  von  Tieren  gefunden  wurde,  mag  auf  Rechnung 
von  Blutdruckschwankungen  im  Unterleib  teilweise  zu  setzen  sein. 
Pflüger  hat  schon  darauf  hingewiesen,  daß  nach  Operationen 
ganz  allgemein  Zucker  selten  in  den  Harn  übergeht;  auf  mein 
Ersuchen  hat  mein  Bruder  Wilhelm  Rosenberger  möglichst 
bald  nach  Laparotomien  (wegen  eingeklemmter  Brüche,  Blind- 
darmentzündung, Magenkrebs,  Ileus  durch  Mastdarmkrebs),  24 
Patienten  zu  urinieren  veranlaßt,  diesen  also  noch  unverdünnten 
Harn  untersucht  und  nie  Zucker  gefunden.  Unter  den  Fällen  war 
auch  eine  diffuse  Peritonitis  nach  Perforation  eines  entzündeten 
Wurmfortsatzes.  — Eine  isolierte  Verletzung  nur  der  Nieren  ist 


120 


praktisch  undenkbar;  daß  nach  Operationen  an  diesen  Glykogen 
Glykurie  aufgetreten  wäre,  ist  mir  nicht  bekannt.  Merkwürdig  ist 
jedenfalls,  daß  die  Harnmenge  nach  Unfällen  ohne  sichtliche  Ur- 
sache manchmal  groß  und  manchmal  gering  ist. 

Magen  und  Darm:  Glykurie  nach  selbstmörderischem 

Trinken  von  Salzsäure  sah  Zack,  nach  dem  Trinken  von  Schwefel- 
säure Blumenthal;  Zack  sah  sie  ferner  bei  einem  Patienten, 
der  Natronlauge  getrunken  und  sich  so  verätzt  hatte;  die  Einge- 
weide waren  in  den  beiden  Fällen  Zackes  stark  verätzt,  der 
Patient  BlumenthaPs  schied  zwei  Tage  lang  Zucker  aus  (bis 
0,3o/o),  zugleich  hatte  er  Indoxyllurie ; er  kam  davon.  Blu- 
me n t h a l glaubte,  daß  der  Zucker  in  diesen  Fällen  durch  ver- 
mehrten Eiweißzerfall  entstanden  sei.  Zack  suchte  seine  Be- 
funde mit  der  P f 1 ü g e r’schen  Annahme  vom  Duodenaldiabetes 
zu  erklären. 

Leber:  CI.  Bernard  erwähnt  Diabetes  melitus  nach  Huf- 
schlag in  die  Lebergegend.  Trousseau  sah  zwei  Fälle  von 
Lebertrauma:  einmal  Stoß  einer  Wagendeichsel,  das  anderemal 
Hufschlag.  Die  Glykurie  war  vorübergehend,  es  folgte  aber  Polyu- 
rie. V.  Frerichs  schreibt,  daß  dreimal  in  seinen  Fällen  der  Dia- 
betes infolge  von  Quetschung  der  Leber  entstanden  sei.  Der 
Patient  Z i m m e r’s  war  ein  Fettsüchtiger,  er  bekam  Glykurie  durch 
einen  Schlag  auf  die  Lebergegend,  dann  eine  Furunkulose,  mit 
deren  Aufhören  auch  der  Zucker  verschwand.  Ebstein’s  Fall 
ist  meines  Wissens  der  einzige  von  den  ausführlich  in  der  Lite- 
ratur niedergelegten,  in  denen  auf  Leberverletzung  ein  dauernder, 
tödlicher  Diabetes  folgte : das  früher  gesunde  „blühende“  Mäd- 
chen wurde  von  einem  über  faustgroßen  Stein  mit  aller  Kraft  von 
einem  Knaben  gegen  die  Lebergegend  geworfen.  Sie  hatte  acht 
Tage  lang  an  der  Stelle  Schmerzen,  bekam  dann  Mattigkeit  und 
Ziehen  in  den  Gliedern;  namentlich  in  den  Unterschenkeln  blieben 
diese,  als  sich  das  Mädchen  von  seiner  Mattigkeit  soweit  wieder 
erholt  hatte,  daß  es  sich  bei  der  Verrichtung  häuslicher  Arbeiten 
beteiligen  konnte.  Nach  vier  Monaten  traten  die  klassischen  Symp- 
tome des  Diabetes  melitus  auf,  es  kamen  mehrfache  Kollapsanfälle, 
endlich  nahm  das  Volumen  der  Leber  zu  (ca.  6 Monate  nach  dem 
Trauma).  Das  Kind  starb  ein  Jahr  nach  der  Verletzung.  — Be- 
merkenswert ist,  daß  Lebertraumen  auch  nach  dem  Ver- 
schwinden des  Zuckers  oft  noch  langdauernde  Polyurie  im  Ge- 
folge haben.  Nach  einem  Kopftrauma  (Beilhieb)  bekam  ein  Mann 
Diabetes  melitus,  die  sich  dann  allmählich  entwickelnde  Leber- 
zirrhose hielt  Itzigsohn  für  mit  dem  Diabetes  zusammenhän- 
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gend.  Sie  kann  aber  auch  dadurch  bedingt  gewesen  sein,  daß  der 
Patient  sehr  viel  trank;  ähnlich  dürften  die  Verhältnisse  in  einem 
Fall  von  d’Amato  gelagert  gewesen  sein,  der  mir  im  Original 
leider  nicht  zugänglich  war:  Sturz  aufiden  Kopf  aus  4 — 5m  Höhe, 
Glykurie,  Leber  zirrhotisch. 

Anhangsweise  möchte  ich  hier  erwähnen,  daß  J ansei  me 
nach  einem  Stoß  in  die  Nabelgegend  einen  Bronzediabetes  sich 
rasch  entwickeln  sah. 

Pankreas:  Ein  junger  Mensch  sollte  Ziegelsteine  auf- 

fangen, deren  einer  ihn  in  der  Nabelgegend  traf;  gleich  darnach 
mußte  er  brechen  und  fühlte  sich  schlecht.  Er  wurde  diabetisch 
und  blieb  es  bis  zu  seinem  an  i'Lungenschwindsucht  nach  31/2  Jah- 
ren erfolgenden  Tod  (Val  Ion).  — Einem  Offizier  fiel  ein  Pferd 
auf  den  Leib;  er  bekam  nach  dem  Unfall  für  längere  Zeit  Schmer- 
zen im  Rücken  und  in  den  Beinen,  dann  kam  ein  Anfall  von 
Ikterus  und  Durchfall  allerschwerster  Art,  4 Jahre  später  starker 
Verfall,  ölige  Stühle.  Polyurie  kam  nach  etwa  10  Jahren;  es 
wurde  Zucker  gefunden.  13  Jahre  nach  dem  Unfall  starb  Patient 
unter  Oedem  und  großer  Körperschwäche.  Es  war  eine  Pan- 
kreaszyste mit  Steinen  da,  aber  auch  2 iGallensteine,  auf  die  schon 
ein  ikterischer  Anfall  vor  dem  Trauma  hingewiesen  hatte.  Das 
Nebennierenmark  war  vermehrt  (Goodman).  — Nach  einem 
Stoß  gegen  den  Leib  wurde  ein  Patient  allmählich  leidend,  es 
entwickelte  sich  eine  Pankreaszyste,  die  nach  8 Jahren  operiert 
wurde.  Weitere  8 Jahre  später  wurde  Glykurie  gefunden(T  e s c h e- 
macher).  — Eranke  berichtet  von  einem  Mann,  der  mit 
dem  Epigastrium  gegen  eine  Kante  fiel,  und  alsbald  unter  peri- 
tonitischen  Erscheinungen  mit  Glykurie  erkrankte.  Er  starb  nach 
einigen  Tagen  an  einer  Pankreaszerreißung  mit  Blutung.  — Die 
Beobachtung  Grundes  habe  ich  schon  unter  „Schwangerschaft^' 
erwähnt.  — Höchstwahrscheinlich  durch  Pankreasverletzung  war 
die  Glykurie  in  einem  Fall  von  Balardschef  bedingt:  Ein 

12  jähriges  Mädchen  fiel  auf  den  Rücken,  es  trat  unter  Polyurie 
und  Glykurie  Aszites  auf,  den  der  Autor  zwar,  weil  Störungen 
seitens  der  der  Untersuchung  leicht  zugänglichen  Organe  fehlten, 
für  toxisch  hielt,  den  ich  aber  als  Zeichen  einer  Pankreasläsion 
ansehen  möchte.  — In  Sarfert's  1.  Fall  kamen  die  Symptome 
der  tödlichen  Pankreasblutung,  die  mit  Glykurie  einherging,  un- 
mittelbar nach  dem  Heben  einer  zu  schweren  Last.  Der  Mann 
war  ein  Potator  und  schon  seit  Jahren  „magenleidend".  Dieser 
Fall  ist  also  ebenso  anfechtbar  bezüglich  der  traumatischen  Ent- 
stehung der  Glykurie,  wie  der  von  Goodman.  — Nach  Ueber- 
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heben  bekam  ein  Patient  Mackintosh^s  zunächst  Schmerzen 
in  der  linken  Seite,  Fieber  und  Pleuritis.  Nach  3 Wochen  schien 
er  geheilt  und  arbeitete  wieder,  4 Wochen  später  aber  bekam  er 
eine  Influenza  (?),  während  der  eine  Pleuritis  links.  Dann  wurde 
Zucker  im  Urin  nachgewiesen  und  Patient  starb  nach  einigen 
Tagen.  Die  Sektion  ergab  eine  alte  adhäsive  Peritonitis  nach 
links  zu  und  das  Pankreas  war  völlig  in  eine  multilokuläre  Zyste 
verwandelt.  — 1907  stellte  sich  mir  ein  Patient  vor  mit  der  An- 
gabe, er  habe  sich  1893  durch  Ueberheben  eine  innere  Verletzung 
zugezogen,  bei  der  auch  ein  Nabelbruch  austrat.  In  der  Folge 
hatte  er  öfters  graue  Stühle  und  kolikartige  Schmerzen  im  Epi- 
gastrium.  1906  wurden  seine  Zähne  wackelig  und  schlecht  und 
gleichzeitig  fühlte  er  sich  matt.  Die  Harnmenge  des  wohl  — 
aber  nicht  übertrieben  beleibten  Mannes,  dessen  Aussehen  durch- 
aus seinem  Alter  entsprach  (Mitte  der  50er),  war  wenig  oder 
nicht  vermehrt.  Es  fand  sich  darin  zeitweise  ein  reduzierender, 
optisch  inaktiver,  gärfähiger  Körper,  dessen  Osazone  bei  193  und 
1970  schmolzen  und  beim  Umkristallisieren  sich  zersetzten.  Ich 
habe  darüber  schon  früher  ausführlich  berichtet.  War  auch  das 
Erscheinen  dieses  Körpers  von  der  Ernährung  in  hohem  Grade 
unabhängig,  so  neigte  Patient  doch  sehr  zu  alimentärer  Glykurie, 
bei  welcher  auf  Traubenzucker  wohlcharakterisierte  Dextrose  im 
Harn  erschien. 

Sehr  eigenartig  sind  die  Befunde  von  Sch  aper  und 
d’Amato.  In  beiden  traf  die  Verletzung  den  Kopf.  Schapers 
Fall  wird  oft  zitiert,  es  wundert  mich,  daß  noch  nicht  darauf  hin- 
gewiesen wurde,  daß  dieser  Kranke  zwar  ein  Trauma  des  Kopfes 
erlitten  hatte,  auf  welches  die  Zuckerharnuhr  unmittelbar  folgte, 
und  auch  zwanglos  bezogen  werden  kann,  daß  aber  bei  ihm  eine 
Pankreasatrophie  bei  der  Obduktion  gefunden  wurde.  — Der 
Kranke  d’Amato’s,  ein  52  jähriger  Bauer  war  aus  4 — 5 m Höhe 
auf  den  Kopf  gefallen  und  war  dann  diabetisch  geworden.  Als 
er  nach  einiger  Zeit  starb,  wurde  fettige  Degeneration  der  Gang- 
lienzellen der  Hirnrinde  gefunden.  Im  Pankreas  waren  die  Lan- 
gerhans’schen  Inseln  verkleinert  und  leicht  verfettet.  Die  Leber 
war  zirrhotisch.  Die  Veränderungen  im  Gehirn  hatten  sich  durch 
Pulsverlangsamung  und  Apathie  gekennzeichnet.  (Dieser  Fall 
war  mir  im  Original  nicht  zugänglich.)  Es  läßt  sich  anführen, 
daß  die  Pankreasveränderung  in  d’Amato’s  Fall  mit  der  Leber- 
erkrankung zusammenhing.  Dem  Einwand  aber,  daß  in  Scha- 
p e r’s  Fall  die  Pankreasatrophie  Folge  der  allgemeinen  Kachexie 
gewesen  sein  soll,  läßt  sich  die  Beobachtung  von  Ritters- 
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haus  gegenüber  stellen,  der  nach  Erschütterung  des  Rückens  und 
Kopfes  durch  Fall  eines  Balkens  auf  die  beiden  Teile  bei  der 
Sektion  des  Diabetikers  eine  makroskopisch  normale  (also  zum 
mindesten  nicht  atrophische)  Bauchspeicheldrüse  fand.  — Ganz 
unwahrscheinlich  ist  demnach  die  Vermutung  nicht,  daß  gelegent- 
lich ein  Reiz,  der  im  Zentralnervensystem  anpackt,  seine  Wirkung 
auf  das  Pankreas  nicht  nur  durch  Aenderung  von  dessen  chemi- 
scher Tätigkeit  äußert,  sondern  auch  dessen  trophische  Nerven 
stören  kann.  Es  ergibt  sich  daraus  wieder  eine  Möglichkeit,  das 
„Inkubationsstadium‘‘  des  traumatischen  Diabetes  zu  erklären  (bei 
Sch  aperes  Patient  dauerte  dasselbe  etwa  1 Monat). 

Schilddrüse:  Länder  Brunton  und  F a 1 1 a sahen 

in  je  1 Fall  das  gleichzeitige  Auftreten  von  Basedow  und  Glykurie 
nach  Traumen.  Fried  heim  versuchte  vergebens,  eine  durch 
Fall  auf  den  Hinterkopf  entstandene  Glykurie  durch  Thyreoidin 
zu  beeinflussen. 

Stoffwechselkrankheiten:  Seegen  berichtete  über 
einen  Fall  von  Fettsucht  nach  Kopftrauma,  gefolgt  von  Glykurie. 
Hierüber  und  über  die  experimentellen  Befunde  von  Thiroloix 
siehe  bei  „Fettsucht^M  — Harnsäurevermehrung  aber  kein  Ei- 
weiß, dabei  Zucker  fand  Robin  bei  einem  Mann  nach  Sturz 
von  einem  Wagen  mit  Gehirnerschütterung.  Am  nächsten  Tag 
war  der  Zucker  weg,  die  Harnsäure  noch  vermehrt.  — Zu  be- 
merken ist,  daß  Testi  in  4 Fällen  von  Gehirnerschütterung  die 
ausgeschiedene  Harnsäure  vermindert  fand. 

Nervensystem:  Um  das  Zentralnervensystem  zu  er- 

reichen, muß  eine  von  außen  kommende  Gewalt  erst  eine  große 
Menge  anderer  Gewebe  und  Organe  treffen,  bezw.  durchdringen. 
Die  Beobachtungen  sind  daher  nie  ganz  rein.  Der  Einfachheit 
halber  werde  ich  nacheinander  die  Verletzungen  des  Gehirns 
(Kopf),  des  Rückenmarkes  (Wirbelsäule),  des  Sympathikus  und 
der  peripheren  Nerven  besprechen. 

Unter  allen  Traumen,  die  zu  Glykurie  führen,  sind  die  Kopf- 
verletzungen diejenigen,  die  es  am  häufigsten  tun.  Sie  brauchen 
durchaus  nicht  mit  Kontinuitätstrennung  der  Weichteile  oder  der 
Knochen  einherzugehen,  auch  ist  es  gar  nicht  nötig,  daß  ein 
Bewußtseinsverlust  die  unmittelbare  Folge  des  Traumas  war. 
Higgins  und  Ogden,  welche  den  Urin  nach  Kopfverletzungen 
in  vielen  Fällen  geprüft  haben,  fanden  unter  84  Patienten  mit 
leichten  Läsionen  der  Kopfschwarte  5 mit  Glykurie.  Redard 
meint,  daß  Zucker  so  gut  wie  immer  bei  Kopfverletzungen  gefun- 
den werde,  einerlei  ob  mit  oder  ohne  Fraktur,  Außer  den  !er- 
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wähnten  84  leichten  Kopftraumen  untersuchten  Higgins  und 
Ogden  noch  folgende  Fälle  mit  den  angegebenen  Resultaten: 
von  43  Verletzungen  der  Kopfschwarte  mit  Bloßlegung  des  Kno- 
chens war  bei  4 Zucker  im  Harn, 
von  40  Gehirnerschütterungen  ohne  Knochenverletzung  war  bei 
1 Zucker  im  Harn, 

von  24  Verletzungen  des  Schädeldaches  war  bei  5 Zucker  im  Harn, 
von  21  Verletzungen  der  Schädelbasis  war  bei  5 Zucker  im  Harn. 

Man  kann  daraus  schließen,  daß  besonders  Traumen  der 
Schädelbasis  gerne  zur  Zuckerausscheidung  führen  und  in  der 
Tat  hegt  ihr  der  Boden  des  4.  Ventrikels  am  nächsten  und  die 
Hypophyse  geradezu  in  derselben.  Immerhin  darf  nicht  vergessen 
werden,  daß  die  Patienten  zum  Teil  noch  mehr  oder  minder 
schwere  Nebenverletzungen  hatten,  von  der  Fraktur  einer  Pha- 
lanx bis  zu  mehrfachen  schweren  Knochenbrüchen.  Einige  Fälle 
wurden  durch  Erysipel  und  Tetanus  kompliziert,  doch  begannen 
sie  später  als  die  Glykurie.  Melancholie  und  Puerperium  lagen 
einigemale  vor,  auch  dürften  einige  der  Untersuchten  schon  früher 
diabetisch  gewesen  sein.  Man  sieht  daraus,  wie  schwer  es  ist, 
richtig  zu  beurteilen,  ob  nach  einem  Trauma  gefundener  Zucker 
wirklich  auf  dieses  oder  auf  schon  vorher  bestehenden  Diabetes 
zurückzuführen  ist.  — Um  die  Ansicht  R e d a r d’s  zu  prüfen, 
war  es  notwendig,  den  Urin  möglichst  bald  nach  der  Verletzung 
zu  bekommen,  damit  diese  Portion  nicht  durch  nachfolgenden 
zuckerfreien  in  der  Blase  zu  sehr  verdünnt  würde.  Die  Unter- 
suchung der  Urine  von  Studenten  sofort  nach  den  Mensuren  auf 
Hiebwaffen,  bei  welchen  mehrfache  Verletzungen  der  Weichteile, 
Knochenrinnen  und  auch  kleine  Knochendefekte  von  den  Pau- 
kanten bezogen  wurden,  hatte  nur  in  einem  Fall  einen  nicht 
ganz  sicheren,  in  den  anderen  20  keinen  Erfolg.  Auch  nach  5 
unblutigen  Partien  war  kein  Zucker  im  Harn,  ein  Beweis,  daß 
die  psychische  Aufregung  wohl  infolge  der  zahlreichen  ablenken- 
den Anlässe  in  solchen  Situationen  keinen  Grund  zur  Glykurie 
gibt  (Wilhelm  Rosenberger,  briefliche  Mitteilung). 

Bei  den  Sektionen  von  Patienten  mit  Glykurie  nach  Kopfver- 
letzungen hat  man  oft  den  4.  Ventrikel  verändert  gefunden,  sehr 
oft  aber  auch  ohne  Veränderungen,  es  ist  genau  ebenso  wie  beim 
Pankreas.  Auf  Veränderungen  an  der  Hypophyse  ist  noch  gar 
nicht  geachtet  worden,  dagegen  gibt  z.  B.  Ohnacker  ausdrück- 
lich an,  daß  in  seinem  einen  Fall  die  Fissur  von  einem  Bruch  des 
rechten  Teiles  des  Hinterhauptbeins  ins  rechte  Felsenbein  sich 
erstreckte  (hier  ist  also  eine  gleichzeitige  Beteiligung  der  beiden 
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für  den  Zuckerhaushalt  wichtigen  Teile  im  Kopf  denkbar),  so- 
dann berichtet  er  über  einen  Bruch  der  Schädelbasis  in  die  Sella 
turcica  hinein.  — v.  Frerichs  gibt  an,  er  habe  niemals  bei 
Personen  mit  Diabetes  nach  Schädelverletzungen  andere  Verän- 
derungen gefunden,  als  höchstens  Verwachsungen  und  Verdic- 
kungen der  Meningen,  1 mal  allerdings  sah  er  Erweiterung  der 
Ventrikel,  Verdickung  und  verändertes  Aussehen  des  Ependyms, 
in  einem  anderen  Fall  sogar  mehrere  Blutaustritte  am  Boden 
des  4.  Ventrikels,  Ependymverdickung  mit  peripheren  Wucherun- 
gen. Jacquemet  erwähnt  Spuren  einer  leichten  Kongestion 
des  verlängerten  Markes.  Fischer  dagegen  fand  im  rechten 
Vorderlappen  eine  eiterige  Wunde  der  ganzen  unteren  Partie. 

Im  1.  Fall  von  traumatischem  Diabetes  melitus,  der  über- 
haupt in  der  medizinischen  Literatur  noch  vor  den  Arbeiten  CI. 
Bernard’s  niedergelegt  wurde,  waren  beide  Gehirnhemisphären 
und  der  rechte  Nervus  opticus  verletzt.  Ein  Floretstoß  war  durch 
die  rechte  Augenhöhle  schräg  in  den  Schädel  gegangen  und  hatte 
die  linke  Seite  der  medulla  oblongata  fast  erreicht.  Da  keine 
Eiterung  dazu  kam,  konnte  Patient  unter  allerlei  nervösen  Stö- 
rungen noch  einige  Monate  leben.  Unter  anderem  wurde  auch 
2^2  Monate  nach  der  Verletzung  7 Tage  lang  Zucker  in  seinem 
Harn  gefunden.  Patient  hatte  auch  Bulbärsymptome  (Larrey). 

Ein  36  jähriger  Trinker  fiel  auf  der  Treppe  auf  den  Hinter- 
kopf, konnte  sich  allein  erheben,  fühlte  sich  .'aber  krank  und  hatte 
auch  Erbrechen,  blieb  infolgedessen  von  der  Arbeit  weg.  Aeußer- 
lich  waren  keine  Verletzungen  festzustellen,  ebensowenig  zere- 
brale Symptome,  als  Patient  nach  7 Tagen  ins  Krankenhaus  ein- 
geliefert wurde;  der  Urin  war  frei  von  Eiweiß  und  Zucker.  Die 
Lumbalpunktion  ergab,  daß  die  Flüßigkeit  unter  erhöhtem  Druck 
stand,  Blut  in  kleinen  Mengen  enthielt  und  sehr  viel  Lymphozythen. 
Patient  erholte  sich  und  trank  weiter.  Nach  5 Monaten  kamen 
die  typischen  Diabetessymptome:  Polyphagie,  Polydipsie,  Polyurie 
und  Abmagerung.  Der  Druck  der  Zerebrospinalflüssigkeit  war 
noch  vermehrt.  Der  Kranke  starb  bald  im  Koma.  Der  Vorder- 
teil des  rechten  Stirnlappens  war  teilweise  in  eine  Höhle  umge- 
wandelt, die  als  Spalte  nach  hinten  einige  cm  weiterging.  Das 
rechte  Corpus  restiforme  war  mit  dem  Kleinhirn  durch  Stränge 
verwachsen  (L  e p i n e).  Dieser  Fall  ist  interessant,  weil  das  einzige 
Zeichen  der  Beschädigung  des  Gehirns  die  Erhöhung  des  intrak- 
raniellen Druckes  und  der  Blutgehalt  der  Zerebrospinalflüssig- 
keit war,  die  noch  nach  längerer  Zeit  unter  erhöhtem  Druck 
stand,  als  der  Diabetes  schon  ausgebrochen  war. 
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Tumorenbildungen  im  Gehirn  sind  schon  mehrfach  mit  Schä- 
deltraumen in  Beziehung  gebracht  worden.  Eine  traumatische 
Aetiologie  ist  in  den  beiden  Fällen  von  v.  Recklinghausen 
und  von  Seegen  nicht  ganz  unwahrscheinlich;  v.  Reckling- 
hausen obduzierte  einen  Diabetiker,  welcher  3 Jahre  vor  dem 
Tod  eine  Kopfverletzung  erlitten  hatte  und  in  dessen  richtemVorder- 
lappen  des  Großhirns  eine  Geschwulst  entsprechend  dem  Plexus 
choreoideus  saß.  Hier  ist  ein  einfaches  Nebeneinandervorkommen 
der  Zuckerharnruhr  und  der  Neubildung  denkbar.  Seegen  gibt 
an,  daß  sich  ein  Sarkom  auf  der  irechten  Seite  des  verlängertem 
Markes  nach  einer  Kopfverletzung  entwickelt  habe.  — 

jordäo’s  und  VogePs  Patienten  wurden  diabetisch  nach 
Schlägen  auf  den  Nacken.  — Eine  Patientin  K 1 e e’s  fiel  mit 
einer  Last  auf  dem  Kopf  nach  rückwärts,  als  sie  sich  vor  einem 
Sturz  nach  vorne  durch  starkes  Zurückreissen  des  Körpers  be- 
wahren wollte,  der  Hals  wurde  überstreckt  und  gedreht  (wie  ist 
nicht  angegeben),  ganz  offenbar  wurde  ein  oder  wurden  meh- 
rere Halswirbel  dabei  luxiert.  Der  Diabetes  mag  etwa  3 Wochen 
nach  dem  Unfall  begonnen  haben,  der  Zucker  wurde  aber  erst 
nach  1^2  Monaten  gefunden,  Patientin  war  in  der  kurzen  Zeit 
außerordentlich  heruntergekommen.  — Aehnlich  ist  ein  Fall  H a r- 
m a n’s  (bei  P.  Fischer).  — Ein  bis  dahin  gesunder  Soldat 
stürzte  aus  Nachlässigkeit  aus  dem  Fenster  und  luxierte  den  12. 
Brustwirbel  nach  vorne  und  rechts.  Zucker  war  nach  denj  Un- 
fall nicht  im  Harn.  Patient  war  bereits  auf  dem  Weg  der  Er- 
holung, da  kam  14  Tage  nach  dem  Unfall  ein  typischer  Diabetes 
mit  stürmischsten  Erscheinungen.  Dieser  dauerte  66  Tage  und 
verschwand  trotzdem  der  Patient  keine  strenge  Diät  hielt.  Nach 
2 Jahren  wurde  der  Soldat  zuckerfrei  gefunden;  er  hatte  sich  er- 
holt und  an  Gewicht  zugenommen.  — An 'diesen  Fall  Scheup- 
1 e i n’s  möchte  ich  die  Bemerkung  anknüpfen,  daß  zwar  noch 
manche  Fälle  von  Verletzung  und  Erschütterung  der  Wirbelsäule 
veröffentlicht  sind,  gefolgt  von  zeitweise  und  dauernder  Glykurie, 
daß  aber  in  diesen  eine  Beteiligung  anderer  Teile  des  Nerven- 
systems wahrscheinlich  ist.  Die  eben  zitierte  Krankengeschichte 
ruft  die  im  Kapitel  „Nerven^‘  wiedergegebene  Mitteilung  Baum’s 
in  Erinnerung  und  wie  dieser  Autor  in  seinem  Fall  die  Reizung 
des  Grenzstranges  oder  des  Ganglion  solare  durch  Knickung  der 
Wirbelsäule  zur  Erklärung  der  Glykurie  heranzieht,  so  dürfte 
es  auch  bei  dem  erwähnten  Soldaten  dahinstehen,  ob  eine  Schä- 
digung des  Rückenmarkes  oder  Zerrung  des  Sympathikus  die 
Ursache  der  Glykurie  war,  ich  glaube  fast  eher  noch  das  Letztere. 
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Jacquier  fand  nach  Bruch  des  10.  Rückenwirbels  bis  zum 
nach  8 Tagen  folgenden  Tod  dauernd  Zucker  im  Urin.  Der  Fall 
ist  dem  Scheuplein ’s  vergleichbar.  Bedenken  müssen  wir 
auch  der  Auffassung  einer  spinalen  Ursache  der  Glykurie  in  den 
Fällen  von  Marsh  (Sturz  auf  den  Rücken  aus  einem  Wagen), 
Kießling  (Schläge  auf  den  Rücken,  bei  P.  Fischer),  B o u - 
vier,  Lavigerie,  Jacquier,  Butruille  (rezidivierender 
Diabetes),  Brouardel,  Loisnel  (der  Urin  war  vor  dem  Un- 
fall untersucht  und  zuckerfrei  gefunden),  Bernstein-Kohan, 
Pottier,  Balardschef  (siehe  Abschnitt  Pankreas !)  entgegen- 
bringen. Der  Rücken  ist  eine  zu  große  Angriffsfläche,  durch  Stürze 
auf  das  Gesäß  kann  auch  (z.  B.  Fall  Bernstein-Kohan)  das 
Gehirn  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden. 

Moosdorf  (erwähnt  bei  Siebert)  glaubte,  die  Glykurie 
bei  einem  Offizier,  der  einen  Schuß  in  den  Hals  bekommen  hatte, 
rühre  von  einer  Verletzung  des  Sympathikus  her.  — Die  Versuche, 
Glykurie  durch  Verletzung  des  Nervus  ischiadicus  hervorzurufen 
sind  im  Kapitel  „Nerven“  angeführt,  v.  Frerichs  sah,  wie  schon 
erwähnt,  Glykurie  durch  Narbenkontraktur  um  den  Nervus  ischi- 
adicus, die  nach  Beseitigung  der  störenden  Verwachsung  aufhörte. 

Heftige  Erschütterungen  des  ganzen  Körpers  haben  eine 
äußerst  verderbliche  Wirkung,  wenn  sie  zum  Diabetes  führen, 
dieser  ist  dann  fast  immer  dauernd.  Meines  Erachtens  ist  nur 
der  Fall  von  Hodges,  den  ich  aber  leider  nicht  im  Original 
zu  Gesicht  bekam,  als  vorübergehende  Glykurie  nach  Allgemein- 
erschütterung aufzufassen,  sonst  haben  diese  Fälle  alle  zu  länge- 
rem oder  kürzerem  aber  stets  bis  zum  Tode  dauernden  Diabetes 
geführt;  die  Fälle  von  Butruille  (erst  vorübergehend,  dann 
immer  wiederkehrend),  Brouardel  und  Richardiere,  See- 
gen, Ebstein,  Asher,  Naunyn  etc.  — Bei  Durchsicht  der 
Krankengeschichten  findet  man  meist  schwere,  nervöse  Belastung 
angegeben  und  die  Kranken  werden  schon  von  früher  her  als 
reizbar,  nervenschwach  geschildert.  Wessen  Geschmack  es  nicht 
entspricht,  eine  eigene  „Psyche“  als  Sitz  des  Traumas  anzu- 
nehmen, mag  in  solchen  Fällen  an  besondere  Schwäche  der  Ar- 
terienwände glauben  und  die  Obduktionsbefunde  von  multiplen 
Verwachsungsherden  im  Gehirn  (z.  B.  Fall  Ebstein)  zur  Stütze 
seiner  Annahme  verwenden,  oder  er  mag  an  Fettembolien  denken 
und  dergleichen. 

Psyche:  In  sehr  vielen  Fällen  von  traumatischem  Diabetes 
spielt  beim  Unfall  die  Psyche  momentan  eine  große  Rolle.  Erst 
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neuerdings  hat  Lorand  darauf  hingewiesen,  daß  möglicherweise 
die  Beobachtungen  von  Leuten,  die  Automobilunglücke  erlitten 
haben,  hierüber  eine  gewisse  Entscheidung  zulassen,  insoferne, 
als  derartige  Unglücke  sich  meist  so  schnell  vollziehen,  daß  eine 
besondere  Erregung  nebenher  nicht  zustande  kommen  kann.  Daß 
es  einer  psychischen  Aufregung  gar  nicht  bedarf,  um  unter  be- 
sonderen Umständen  traumatische  Glykurie  hervorzurufen,  geht 
einwandfrei  aus  den  Resultaten  Höniger’s  an  Säuglingen  her- 
vor, daß  auch  das  Zusammentreffen  langdauernder  geistiger  Er- 
regung mit  mehrfachen  Verletzungen,  die  nicht  auf  einmal,  son- 
dern im  Lauf  von  20 — 30  Minuten  erworben  werden,  nur  ganz 
ausnahmsweise  von  Zuckerausscheidung  gefolgt  sind,  zeigen  in 
exakter  Weise  die  Untersuchungen  Wilhelm  R o s e n b e r g e r’s 
an  Paukanten. 

Muskeln:  Zimmer  faßte  jede  Glykurie  nach  Traumen, 

die  nicht  den  Kopf  oder  die  Leber  getroffen  hatten,  als  myogen 
auf.  Die  periphere  Lagerung  der  Muskulatur  bei  den  Säuge- 
tieren bringt  es  mit  sich,  daß  allerdings  die  Muskeln  meist  bei 
Unfällen  zu  Schaden  kommen,  leider  sind  dann  die  Nebenver- 
letzungen gewöhnlich  derart,  daß  man  eine  auftretende  Glykurie 
mit  ebensoviel  Recht  als  muskulär  auffassen  kann,  wie  z.  B.  als 
neurogen  oder  durch  Fettembolien  in  wichtige  Stellen  des  Zentral- 
nervensystems entstanden.  Diese  Fälle  sollen  die  Prüfsteine  für 
die  Theorie  C a d e a c’s  und  Maignon’s  sein;  die  genannten 
Verfasser  führten  denn  auch  in  einem  Vortrag  sofort  an,  daß 
bei  einem  Knaben  mit  Schenkelbruch  am  fünften  Tag  die  Gly- 
kuronsäure  vermehrt  war  und  Zucker  ausgeschieden  wurde,  dies 
dauerte  drei  Wochen.  — Bei  dem  Kranken  Schmidfs  (eben- 
falls Schenkelbruch)  dauerte  die  Zuckerausscheidung  vier  Wochen; 
dieser  Patient  schlug  aber  im  Fallen  mit  dem  Kopf  auch  auf, 
allerdings  ohne  betäubt  zu  werden.  Chunder  Bose  Sen  er- 
wähnt einen  indischen  Knaben,  der  drei  Tage  nach  kompliziertem 
Beinbruch  Glykurie  und  Polyurie  bekam,  die  beide  nach  der 
Heilung  verschwanden.  — Nach  einem  Sturz  von  einer  Leiter  hatte 
der  II.  Patient  Neumann’s  am  ersten  Tag  keinen  Zucker  im 
Harn,  am  zweiten  trat  solcher  auf,  der  dann  acht  Tage  blieb. 
Die  Urinmenge  war  nicht  vermehrt.  Beim  III.  Patienten  dauerte 
die  Glykurie  nach  Armbruch,  sehr  heftiger  Erschütterung  des 
ganzen  Körpers,  Kontusion  der  Wirbelsäule  und  des  Beckens 
nur  einen  Tag.  Die  Zugehörigkeit  dieses  Falles  zum  vorliegenden 
Abschnitt  ist  also  äußerst  fraglich  und  ich  führe  ihn  an,  als 
Beispiel  für  die  Schwierigkeit  der  Einteilung.  Sein  IV.  Kranker 
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stürzte  aus  5 — 6 m Höhe,  zog  sich  einen  komplizierten  Beinbruch 
zu,  die  Zuckerausscheidung  dauerte  14  Tage,  die  Harnmenge  war 
nicht  vermehrt.  — Konjetzni  gibt  an,  daß  einige  Stunden  nach 
Frakturen  Glykurie  eintreten  kann,  die  durch  Störungen  der  Hei- 
lung wieder  aufgefrischt  werden  kann.  Er  hat  19  Fälle  unter- 
sucht, in  8 eine  spontane,  in  5 alimentäre  Glykurie  gefunden, 
die  Zuckerausscheidung  kann  3 — 4 Tage  dauern.  — Aus  der  frü- 
heren Literatur  ist  hier  der  Fall  V.  Aon  Lavigerie  zu  nennen: 
Quetschungen  am  linken  Bein  und  einer  Schulter  durch  Sturz 
vom  Pferd. 

G o o 1 d e n berichtet  über  einen  wahrscheinlich  vorübergehen- 
den Diabetes  nach  Schlag  auf  den  Arm,  die  Aetiologie  im  Falle 
Ajello  und  Cacace’s  (Stoß  gegen  die  Schulter)  scheint  mir 
nicht  ganz  sicher.  — Saundby  berichtet  über  Diabetes  nach 
Hüftquetschung.  — Beim  Fallen  kommen  die  Verunglückten  oft 
auf  die  Füße,  es  muß  aber  dahingestellt  bleiben,  ob  nicht  |die 
nachfolgende  Erschütterung  des  ganzen  Körpers  wichtiger  für  das 
Entstehen  der  Glykurie  ist,  als  die  manchmal  sich  äußerlich  gar 
nicht  weiter  dokumentierende  Beschädigung  der  Beine.  Z.  B. 
im  Fall  Asher’s  fiel  der  Patient  auf  die  Kniee  und  dann  noch 
heftig  auf  den  Brustkorb.  — Lindsay’s  Patient  fiel  rechts  mit 
der  Leistengegend  und  teilweise  den  Genitalien  gegen  einen  Stein, 
als  er  hinstürzte. 

Nach  Verbrennungen  ist  mehrfach  Glykurie  gefunden  wor- 
den: vorübergehend  und  dauernd.  Starke  psychische  Erregung 
spielte  in  solchen  Fällen  eine  sehr  große  Rolle:  Seegen,  Nau- 
ri  y n fanden  dauernden  Diabetes,  V a n n i n i fand  in  6 Fällen 
vorübergehende  Glykurie,  Funck  brachte  durch  Bettruhe,  haupt- 
sächlich vegetabile  aber  durchaus  nicht  kohlehydratfreie  Nahrung 
und  galvanische  Behandlung  den  Diabetes  nach  einer  schweren 
Verbrennung  wieder  zum  Verschwinden.  — Hochinteressant  ist 
die  Beobachtung  Naunyn’s:  Ein  gesundes  Kind  von  12  Jahren 
zieht  sich  sehr  schwere  Brandwunden  an  der  Brust  und  den  Armen 
zu,  bekommt  sofort  übermäßiges  Hunger-  und  Durstgefühl  und 
bald  Geschwüre  am  Rücken.  Nach  einem  Jahr  war  zwar  noch 
Zucker  im  Urin,  aber  die  Harnmenge  nicht  vermehrt.  — Ueber 
Diabetes  nach  Blitzschlag  berichten  Hermanides  und 
C h 1 u m s k y.  Der  letztere  Autor  ist  geneigt,  die  Glykurie  nicht 
so  fast  auf  den  Schlag  als  Solchen,  denn  auf  Wunden  zurückzufüh- 
ren, die  das  Kind  durch  die  herabfallenden  Aeste  des  Baumes 
erlitten,  unter  den  es  sich  geflüchtet  hatte. 


9 


130 


V. 

Infektionskrankheiten. 

Man  wird  eine  Glykurie  oder  einen  Diabetes  dann  auf  eine 
bestimmte  Infektion  zurückführen  können: 

1.  Wenn  er  während  des  Verlaufes  derselben  oder  unmittel- 
bar nach  derselben  bei  einem  Patienten  auftritt,  von  dem  bekannt 
ist,  daß  er  früher  keinen  Zucker  hatte; 

2.  wenn  zwar  einige  Zeit  nach  der  Infektionskrankheit  ver- 
strichen ist,  ehe  der  Kranke  glykurisch  wurde,  derselbe  sich  aber 
in  der  Zwischenzeit  nicht  recht  erholt  hat;  die  Zuckerausscheidung 
auch  nicht  wie  die  bei  dem  gewöhnlichen  Diabetes  verläuft, 
zumal  wenn  nach  einiger  Zeit  die  Stoffwechselstörung  ohne  er- 
sichtlichen Grund  spontan  verschwindet, 

3.  wenn  imLauf  derErkrankung  durch  dieselbeDyspnö  auftritt 
und  während  dieser  die  Meliturie.  — 

Die  Infektionskrankheiten  können  theoretisch  in  der  verschie- 
densten Weise  zu  Glykurie  führen: 

1.  Durch  Schädigung  des  Zuckerhaushaltes  ganz  allgemein, 
indem  sie  die  Oxydation  herabsetzen,  oder  wie  immer  man  sich 
dies  vorstelle, 

2.  durch  Schädigung  der  dem  Zuckerhaushalt  vorstehenden 
Organe  mittels  ihrer  Toxine, 

3.  durch  Eingriff  in  denselben  infolge  ganz  bestimmter  Lokali- 
sation ihrer  Krankheitserscheinungen. 

Experimentell  wissen  wir,  daß  nach  Einspritzung  von 
Eitererregern  in  die  Blutbahn  von  Hunden  zunächst  Hyperglykä- 
mie, dann  Hypoglykämie  eintritt  (L  e p i n e) ; daß  bei  fieberhafter 
Infektionskrankheit  die  Toleranz  für  verschiedene  Kohlehydrate 
im  allgemeinen  vermindert  ist,  ist  im  Kapitel  „Alimentäre  Glykurie“ 
schon  gezeigt  worden.  Hyperglykämie  bei  Fieber  fanden:  Hol- 
linger,  Liefmann  und  Stern,  Weiland;  und  'auch  schon 
ohne  absichtliche  Zuckerzufuhr  ist  der  Blutzuckergehalt  bei  fieber- 
haften Infektionskrankheiten  erhöht  (Wacker  und  Po  ly).  Es 
ist  daher  unerklärlich,  weshalb  gerade  ein  schon  bestehender  Dia- 
betes, und  zwar  gar  nicht  selten,  während  des  Verlaufes  einer 
akuten  Infektionskrankheit  sei  es  ganz  verschwindet  oder  mildere 
Formen  annimmt,  wenn  auch  sehr  oft  gerade  nach  einer  solchen 
Affektion  die  Zuckerkrankheit  erst  recht  bösartig  verläuft.  Daß 
während  des  Verlaufes  einer  akuten,  zumal  fieberhaften  Störung 
die  Nahrungsaufnahme  beschränkt  ist  und  dadurch  die  Zucker- 
ausscheidung nachläßt,  kann  man  anführen,  es  ist  aber  dann  erst 
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recht  merkwürdig,  weshalb  gerade  bei  sonst  nicht  glykurischen 
Menschen  eine  Jnfektionskrankheit  zu  Zuckerausscheidung  führen 
soll.  — Wahrscheinlich  ist  das  Auftreten  von  Zucker  im  Urin  bei 
den  genannten  Affektionen  wesentlich  häufiger,  als  allgemein  an- 
genommen wird;  es  gilt  auch  hier  der  Satz:  „Suchet  und  ihr 
werdet  finden!“,  eine  einmalige  Untersuchung  bei  Eintritt  in  die 
Behandlung  wird  nur  in  sehr  seltenen  Fällen  positive  Zuckerprobe 
geben,  eine  oft  wiederholte  mag  aber  zeigen,  daß  ganz  von  un- 
gefähr plötzlich  für  Stunden  der  Urin  zuckerhaltig  sein  kann, 
um  hernach  wieder  zur  Norm  zurückzukehren. 

Rheumatismus  articulorum:  mit  Glykurie  sahen 

Skeritt,  Zaudy,  Lion.  — Bei  dem  Kranken  Skeritfs 
schmerzten  auch  die  Muskeln,  die  Glykurie  dauerte  11  Tage, 
Eiweiß  war  nicht  im  Urin.  — Zaudy  sah  1 Kranken  mit  schwerem 
Rheumatismus,  bei  dem  die  Glykurie  so  stark  war,  daß  mit  der 
Ausscheidung  großer  Zuckermengen  Azidose  einherging.  Nach 
einigen  Wochen  verschwand  der  Zucker  völlig  und  blieb  auch 
während  eines  neuerlichen  Rheumatismus  aus.  Der  Verfasser 
veröffentlichte  seinen  Fall  als  'geheilten  schweren  Diabetes.  — Der 
Fall  L i o n’s  ist  außerordentlich  schwer  zu  deuten.  Es  ist  zu- 
nächst, wie  der  Verfasser  selbst  zugibt,  durchaus  nicht  sicher, 
daß  die  Glykurie  durch  den  unzweifelhaften  Rheumatismus  be- 
dingt war,  sie  könnte  noch  viel  wahrscheinlicher  auf  den  Genuß 
reichlichen  Weines  zurückzuführen  sein.  Ich  gebe  den  Fall  auch 
nur  mit  aller  Reserve  im  kurzen  Auszug  gerade  an  dieser  Stelle 
wieder,  weil  sich  bei  ihm  eine  Erscheinung  zeigte,  die  ich  un- 
mittelbar ehe  Lion  auf  seiner  Abteilung  im  Juliusspital  zu  Würz- 
burg bei  seinem  Kranken  Zucker  nachwies,  auch  bei  einem  pneu- 
monischen Kind  meiner  Abteilung  gesehen  hätte,  nämlich  die 
Ausscheidung  von  Kohlehydraten,  die  keine  Dextrose  sind. 
Lion^s  Fall:  19jähriger  Küfer  aus  gesunder  Familie,  der  schon 
öfters  an  Rheumatismus  gelitten  und  in  den  letzten  2 Jahren  reich- 
lich Wein  getrunken  hatte,  erkrankte  an  unzweifelhaftem  Gelenk- 
rheumatismus. Mit  38,4°  C trat  er  ins  Spital.  Der  sofort  gelassene 
Urin  gab  deutliche  Reduktionsproben,  gor  entsprechend  1,1  o/o 
Dextrose,  war  vor  und  nach  der  Drehung  und  vor  und  nach  dem 
Kochen  mit  verdünnter  Schwefelsäure  optisch  inaktiv,  das  Lösungs- 
vermögen für  Kupferhydroxyd  war  schlecht.  Neben  dem  Zucker 
war  noch  Eiweiß  im  Urin.  Am  nächsten  Tag  verhielt  sich  der 
Urin  bei  3?o,  4 C wie  am  Vortag.  Dann  wurden  die  Zuckerproben 
negativ,  obwohl  noch  Gelenkschwellungen  neu  auftraten;  das 
Fieber  war  verschwunden.  Die  Osazone  aus  dem  reduzierenden 
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Harn,  die,  wie  ich  mich  persönlich  überzeugte,  sich  leicht  und 
ohne  Veränderung  aus  verdünntem  Alkohol  Umkristallisieren  ließen 
waren  sehr  leicht  auf  konstanten  Schmelzpunkt  206^  zu  bringen, 
sie  hatten  Form  und  Farbe  des  Glykosazons.  Ich  habe  sie  per- 
sönlich in  Eisessig  gelöst  und  darin  zu  polarisieren  versucht.  Dies 
geschah  bei  Zimmertemperatur  und  zwar  so  konzentriert  als  mög- 
lich. Ich  habe  nie  eine  Ablenkung  der  Ebene  des  polarisierten 
Lichtes  gesehen,  solange  die  Flüssigkeit  noch  durchsichtig  war; 
sie  war  stets  inaktiv,  allerdings  begann  die  Spaltung  sehr  rasch, 
wie  dies  ja  auch  Lion  angibt.  Leider  war  damals  die  gute  Lös- 
lichkeit der  genannten  Verbindungen  in  Pyridin  noch  nicht  be- 
kannt! — Der  Kranke  neigte  sowohl  zu  alimentärer  Lävulosurie, 
als  auch  zu  alimentärer  Glykosurie,  schied  aber  bei  gleichen 
Mengen  beider  Zucker  mehr  von  letzterer  als  von  ersterer  aus; 
wurden  beide  Zucker  in  gleichen  Mengen  (je  50  g)  verabfolgt, 
so  drehte  der  Urin  entsprechend  0,4o/o  (Dextrose  nach  links,  wur- 
den endlich  von  Lävulose  50  g,  von  Dextrose  70  g genommen, 
so  gab  der  Urin  zwar  die  Zuckerproben,  aber  drehte  nicht,  die 
Seliwanoff sehe  Reaktion  war  positiv.  Allmählich  stieg  die  [To- 
leranz des  Rekonvaleszenten.  — 

Morbus  maculosus  Werlhofii  soll  nach  Scheinmann  in 
der  Klinik  von  Gerhardt  1 mal  als  Ursache  eines  Diabetes  bei 
einem  Kind  angenommen  worden  sein,  ebenso  von  Seifert. 

Eiterungen  können  durch  Allgemeinschädigungen  des 
Körpers  und  durch  lokalen  Angriff  an  bestimmten  Organen  Gly- 
kurie  bedingen.  Durch  Allgemeinvergiftung  wurde  die  Glykurie 
bedingt  in  den  Fällen  von:  Ghinozzi,  Grein  er,  Prevost, 
Saundby,  Hainebach.  Es  handelte  sich  in  den  fraglichen 
Fällen  um  Abszesse  und  Phlegmonen  indifferenter  Lokalisation, 
bei  denen  nur  entweder  Metastasen  die  keine  besonderen  Er- 
scheinungen machten  (weshalb  die  Wahrscheinlichkeit  gegen  sie 
spricht)  oder  die  Vergiftung  des  Körpers  durch  Toxine  die  Gly- 
kurie bedingt  haben  können.  Da  ergibt  sich  ohne  weiteres  die 
Frage,  ob  nicht  die  Kranken  latente  Diabetiker  waren,  deren 
Glykurie  erst  während  der  Krankheit  entweder  überhaupt  manifest 
wurde,  oder  deren  Zuckerausscheidung  eben  nur  deshalb  zur 
Kenntnis  kam,  weil  früher  nie  der  Urin  untersucht  worden  war. 
Diese  Frage  läßt  sich  kaum  mit  Sicherheit  bejahen  oder  verneinen. 
Nirgends  aber  wird  sie  brennender,  als  in  den  Fällen  von  Fu- 
runkulose mit  Glykurie.  Daß  Furunkulose  nicht  selten  bei  Diabe- 
tikern im  Lauf  der  Krankheit  vorkommt,  ist  bekannt,  und  dies 
macht  eben  die  Beantwortung  der  Frage  so  schwer:  „Was  ist 
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im  gegebenen  Fall  das  Primäre,  die  Glykurie  oder  die  Furunku- 
lose?“ Bei  einem  Melancholiker  Beckmann^s  war  der  Urin 
zunächst  4 Jahre  lang  zuckerfrei.  Im  Anschluß  an  einen  Kratz- 
effekt an  einer  Pustel  am  Kopf  entwickelte  sich  eine  Zellengewebs- 
entzündung, der  Harn  enthielt  auf  einmal  Zucker  und  Patient 
starb  an  Diabetes,  Es  ist  nun  die  Frage:  war  bei  der  Geisteskrank- 
heit, die  von  allen  anderen  am  meisten  zu  Glykurie  disponiert, 
nicht  schon  vorher  das  Blut  reicher  an  Zucker  als  normal  und 
wurde  der  Diabetes  dann  dadurch  ausgelöst,  daß  in  fraglicher 
Eiterung  die  Nieren  durchlässig  wurden;  möglicherweise  wurde 
das  Entstehen  der  Suppuration  durch  den  erhöhten  Zuckergehalt 
des  Blutes  begünstigt.  Hier  liegt  der  Angelpunkt  der  ganzen 
Untersuchung:  wenn  festgestellt  wird,  daß  öfters  Glykämie  den 
Furunkeln  mit  Eiterung  vorangeht,  dann  kann  man  die  Furun- 
kulose als  sekundär  auffassen.  In  manchen  Fällen  scheint 
aber  tatsächlich  die  Furunkulose  das  Primäre  zu  sein,  da 
die  Glykurie  mit  ihr  aufhört  und  auch  bei  gemischter  Kost 
nicht  wiederkehrt.  Ein  Arzt  meiner  Bekanntschaft  unter- 
suchte als  Student  seinen  Urin  titrimetrisch  im  Kurs,  da 
er  mehrmals  trotz  genauen  Arbeitens  mehr  Zucker  fand, 
als  er  zugesetzt  hatte,  machte  er  die  Probe  einmal  ohne 
Zusatz  und  wies  einwandfrei  Zucker  in  seinem  Harn  nach.  Er 
litt  zu  dieser  Zeit  an  einer  geringen  Furunkulose.  Diese  heilte, 
die  Glykurie  verschwand  und  blieb  verschwunden,  trotzdem  die 
Diät  völlig  unbeschränkt  war.  Als  Arzt  untersuchte  der  Herr 
seinen  Urin  in  der  Folge  häufig:  seit  Jahren  ist  niemals  wieder 
Zucker  darin  gewesen  und  der  Herr,  ein  kräftiger  Mensch,  kommt 
seinem  Beruf  stets  ungehindert  nach.  Merkwürdig  ist,  daß  in 
der  Anamnese  Diabetischer  Furunkulose  gar  nicht  selten  ist: 
eine  Patientin  Neumann’s  (siehe  bei  Schwangerschaft!)  hatte 
Furunkulose  zu  einer  Zeit,  als  ihr  Urin  'öfters  auf  Zucker  unter- 
sucht wurde,  ohne  daß  solcher  darin  gewesen  wäre.  Später 
wurde  sie  im  Anschluß  an  ein  Wochenbett  diabetisch.  — Phi- 
lipe au  und  Vulpian  fanden  bei  einem  Mann  mit  Karbunkel, 
von  dem  sich  reichlich  nekrotische  Fetzen  abstießen,  Zucker  im 
Urin.  Dieser  verschwand  alsbald,  nachdem  sich  die  gangränösen 
Massen  abgestoßen  hatten,  noch  ehe  die  Schnittwunden  geheilt 
waren.  Derartige  Fälle  sind  durchaus  nicht  außergewöhnlich, 
werden  nur  nicht  veröffentlicht.  Auch  mit  Rücksicht  auf  das 
Experiment  Lepine’s  kann  man  sich  also  füglich  dahin  aus- 
sprechen, daß  sehr  wahrscheinlich  bei  Furunkulose  und  sonstigen 
Eiterungen  durch  dieselben  bedingt  in  manchen  Fällen  der  Zucker 
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im  Harn  erscheint.  Mitunter  sind  derartige  Krankheiten  mit  Di- 
arrhöen kompliziert,  die  als  septisch  aufzufassen  sind.  Da  dies 
auf  Mitbeteiligung  der  Unterleibsorgane  am  Krankheitsprozeß 
schließen  läßt,  ist  das  Auftreten  von  Kohlehydraten  im  Harn  un- 
serem Verständnis  näher  gerückt.  Ganz  sicher  aber  kommt  Zucker 
bei  Furunkulose  oder  sonstigen  Eiterungen  auch  vor,  ohne  daß 
irgendwelche  derartige  Darmstörung  dabei  ist.  — Ueber  Erysipel 
mit  Zuckerausscheidung  berichten  Bacon,  Blumenthal.  Eite- 
rige Infektionen  können  auch  durch  ihre  Lokalisation  die  Kompli- 
kation mit  Glykurie  verständlich  machen.  Hierher  sind  zu  rechnen 
die  Gehirnabszesse,  die  von  den  Ohren  ausgingen.*)  Endlich 
möchte  ich  hierher  noch  folgenden  Fall  zählen : während  meiner 
Assistentenzeit  im  Juliusspital  zu  Würzburg  wurde  eines  Abends 
ein  junger  Knecht  mit  lautem  Stridor  gebracht,  welcher  angab, 
es  sei  ihm  von  einem  Apfelkerngehäuse  ein  Stück  in  die  Kehle 
geraten  und  stecke  noch  dort.  Ich  war  gerade  zur  Stelle 
fand  ein  umfangreiches  Oedem  der  Epiglottis.  Bis  der  Chirurg 
kam,  untersuchte  ich  den  Urin  und  fand  Zucker,  wie  sich  später 
herausstellte  0,3o/o  Dextrose  (Reduktion,  Gärung,  Polarisation, 
Osazon.)  Bei  der  augenblicklich  vorgenommenen  Operation  wurde 
zwar  kein  Fremdkörper  im  Kehlkopf  gefunden,  wohl  aber  eine 
umfangreiche  akute  eiterige  Perichondritis  des  Schildknorpels. 
Die  Körpertemperatur  betrug  fast  41°  C und  am  nächsten  Abend 
starb  der  Kranke.  An  diesem  Tag  war  der  Urin  zuckerfrei.  Patient 
atmete  ungehindert  durch  eine  Kanüle.  Ich  stehe  nicht  an,  die 
Glykurie  auf  Dyspnö  während  des  mehrstündigen  Transports  zu- 
rückzuführen. Hier  war  also  die  Eiterung  das  Primäre,  die  durch 
sie  bedingte  Dyspnö  das  Sekundäre,  aber  gerade  sie  war  wohl 
die  einzige  Ursache  der  Glykurie. 

Sehr  merkwürdig  ist,  daß  bei  Pankreaseiterungen  verhält- 
nismäßig selten  bisher  über  Zucker  berichtet  worden  ist.  Die 
Gründe  hierfür  können  sein,  daß 

1.  nicht  jeder  Fall  veröffentlicht, 

2.  nicht  immer  auf  Zucker  untersucht  wird. 

Es  kommt  ja  leider  auch  heutzutage  noch  oft  genug  vor, 
daß  die  Zuckerprobe  nur  angestellt  wird,  wenn  gesteigerte  Harn- 
menge und  sonstige  Diabetessymptome  da  sind,  während  doch 
ganz  sicher  bei  außerordentlich  vielen  Patienten  lange  Zeit  Gly- 
kurie ohne  derartige  Begleiterscheinungen  bestehen  kann.  — Ganz 

*)  Orunert,Gorham  Bacon,  Tr uckenbrodt,  Ulrich  (siehe  bei 
Nerven!),  ferner  die  Pankreasabscesse  und  akuten  Prankreatiten : Frison, 
Harley,  Capparelli,  Hegler,  Marwedel. 
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eigenartig  ist  ein  Fall  von  Furunkulose  Imit  Glykurie,  über  den 
van  Linden  van  den  Heu  veil  und  F.  Schäffer  berichten 
(siehe  Psyche!).  Ich  halte  es  für  sehr  unwahrscheinlich,  daß  hier 
die  Infektion  das  Primäre  war. 

Masern:  Es  ist  mir  kein  Fall  bekannt,  in  dem  Masern 
direkt  Glykurie  ausgelöst  hätten.  Ein  Kind  aus  der  Praxis  Te- 
sche m a c h e r’s,  bei  dem  im  Anschluß  an  Morbillen  Diabetes 
ausbrach,  war  hereditär  schwer  belastet;  der  Zucker  verschwand 
bald  aus  seinem  Urin,  kehrte  aber  infolge  eines  Schreckens  wieder. 
Rosenbach  berichtet  über  einen  Fall,  in  dem  ein  1 jähriges 
Kind  nach  den  Masern  zunächst  zuckerfreien  Urin  hatte,  es  folgte 
nun  eine  Furunkulose,  die  Glykurie  und  Albuminurie  nach 
wenigen  Tagen  brachte.  Dean  (siehe  bei  Scharlach!)  fand  bei 
9 Masernfällen  ohne  Komplikation  nie  Zucker. 

Scharlach:  Ueber  die  Ausscheidung  eines  merkwürdigen 
Kohlehydrates  im  Harn  Scharlachkranker  hat  Blumenthal  be- 
richtet; ich  komme  darauf  später  zurück.  Dean  (mitgeteilt  von 
Hibbard  und  Morrissay)  fand  bei  93  Scharlachkranken,  die 
keine  Diphtheriebazillen  hatten,  16  mal  Glykurie  (darunter  1 mal 
Laktosurie  bei  einer  Gravida),  die  Reaktionen  waren  alle  nur 
1 mal  positiv.  In  3 Fällen,  die  gleichzeitig  Diphtherie  hatten, 
wurde  Zucker  mehrmals  an  verschiedenen  Tagen  beobachtet. 

Diphtherie  kann  durch  Allgemeinvergiftung  und  durch 
Dyspnö  zu  Glykurie  führen.  B i n e t fand  mit  Hilfe  der  Phenyl- 
hydrazinprobe im  Harn  von  29  Diphtherie-Kindern  unter  70 
Zucker.  Hibbard  und  Morrissay  untersuchten  etwa  1000 
Harne,  die  von  230  Dyphtherie-Kindern  stammten.  Von  96  Fällen, 
in  denen  die  Phenylhydrazinprobe  gemacht  wurde,  waren  33 
positiv.  Je  größer  die  Pseudomembranen  waren,  desto  leichter 
kam  die  Glykurie  zustande.  Die  Zeit,  wann  zum  1.  Mal  die  Probe 
positiv  war,  wechselte  vom  2.  zum  18.  Tag.  Einmal  folgten  auf 
eine  positive  Reaktion  am  8.  Tag  6 negative  und  erst  am  21.  Tag 
waren  die  Reduktion  und  Phenylhydrazinprobe  wieder  positiv, 
ähnlich  verhielt  sich  noch  1 Fall.  7 Patienten  verließen  das  Spital 
mit  Zucker  im  Harn.  Die  Dauer  der  Glykurie  wechselte  zwischen 
Tagen  und  Wochen,  es  muß  aber  erwähnt  werden,  daß  die  blei- 
bende Glykurie  teilweise  bei  Patienten  gefunden  wurde,  die  noch 
krank  waren,  z.  B.  Pneumonie  hatten.  Von  den  Patienten  mit 
sofort  positiver  Reaktion  starben  50  o/o,  die  Zuckermenge  be- 
trug bis  zu  3,3  o/o,  Albuminurie  fand  sich  fast  in  allen  Fällen  mit 
Glykurie,  doch  waren  keine  bestimmten  Beziehungen  zu  finden. 
Die  Fälle,  in  denen  die  Verfasser  nur  die  Reduktionsprobe  mach- 
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teil,  habe  ich  hier  nicht  erwähnt.  Simon  (bei  Hibbard  und 
Morrissay)  hat  in  5 von  32  'mäßig  schweren  Diphtheriefällen 
Zucker  gefunden;  im  Gegensatz  zu  Bin  et,  der  den  Grund  der 
Zuckerausscheidung  in  der  Respirationserschwerung  sieht,  suchen 
Hibbard  und  Morrissay  sie  in  den  Giften  des  Diphtherie- 
bazillus, Die  Kranken,  die  Diphtherieserum  erhalten  hatten,  schie- 
nen nach  Dean  etwas  öfter  Zucker  im  Harn  zu  haben,  als  die 
anderen.  Gries  h am  m er  (bei  Jacobson)  sah  einmal  Dia- 
betes nach  Diphtherie.  Glykurie  nach  Angina  lacunaris  hat  Ro- 
gers angetroffen. 

Tetanus:  Vom  Tetanus  gilt  dasselbe,  wie  von  der  Diphthe- 
rie, seine  Gifte  schädigen  das  Nervensystem,  er  macht  auch  schwere 
Atemstörungen.  Es  ist  aber  zu  berücksichtigen,  daß  gerade  die 
letzteren  durch  angestrengte  Muskelkrämpfe  hervorgerufen  wer- 
den, die  ja  im  allgemeinen  dem  Zustandekommen  der  Glykurie 
nicht  günstig  sind.  Die  Beobachtungen  sind  nicht  sehr  zahl- 
reich; nur  Demme,  Vogel,  Nicolaie  r,  berichten  darüber. 

Arzneien  kommen  im  Falle  von  Demme  als  Ursache  der 
Glykurie  nicht  in  Frage,  Patient  hatte  am  Tage  vor  der  Zucker- 
ausscheidung mehrere  Krampfanfälle  gehabt,  in  der  Nacht  zwei. 
Vogel  fand  den  Zucker  erst  am  10.  Krankheitstag,  die  Aus- 
scheidung dauerte  22  Tage.  Während  derselben  trat  in  der  Re- 
konvaleszenz Furunkulose  auf,  die  möglicherweise  auf  große  Brom- 
mengen zurückzuführen  ist. 

Bei  Pest  sah  Masuyama  in  383  Fällen  nie  Zucker  im 
Harn. 

Influenza  wird  oft  als  Ursache  des  Diabetes  angegeben, 
in  ihrer  Bewertung  als  auslösendes  Moment  ist  aber  größte  Vor- 
sicht am  Platze,  wie  der  von  v.  Noorden  in  seinem  Buch  über 
die  Zuckerkrankheit  und  ihre  Behandlung  (5.  Auflage,  p.  58)  an- 
gegebene Fall  lehrt:  Ein  Patient  gab  an,  früher  immer  gesund 
gewesen  zu  sein,  erst  nach  einer  Influenza  sei  die  Harnmenge 
gestiegen  und  nun  sei  Zucker,  der  in  der  Influenza  gefehlt  habe, 
darin.  Wie  aber  aus  den  Akten  'einer  Lebensversicherung  hervor- 
ging, hatte  der  Kranke  schon  vorher  Zucker  im  Urin  gehabt.  H o y- 
sted,  Hetherington  und  Brown  sahen  stürmisch  beginnende 
Diabetesfälle,  die  bei  entsprechender  Diät  sich  rasch  besserten, 
im  Anschluß  an  Influenza.  Posselt^s  Patient  schied  nach  einer 
nicht  ausgeheilten  Influenza,  gefolgt  von  Erkältungen,  über  1500  g 
Zucker  am  Tag  aus.  Ni  essen  sah  Influenza,  gefolgt  von  Gly- 
kurie, bei  dem  Vater  eines  schon  seit  langer  Zeit  notorischen 
Diabetikers.  Sie  hatte  bei  einem  Patient  Bouchard’s  einen 
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Diabetes  zur  Folge,  der  in  fünf  Tagen  tödlich  endete.  Der  Pa- 
tient war  Alkoholiker  und  hatte  schon  früher  an  LeberkoHkeu 
und  Harngries  gelitten;  Zucker  und  Eiweiß  waren  aber  in  seinem 
Urin  noch  nie  gefunden  worden.  Williamson  will  in  sechs 
Fällen  einen  Einfluß  der  Influenza  auf  das  Entstehen  eines  Dia- 
betes beobachtet  haben;  zweimal  kam  der  Zucker  während  der 
Krankheit,  zweimal  unmittelbar  darnach,  zweimal  erst  nach  einiger 
Zeit,  doch  hatten  sich  die  Patienten  unterdessen  nicht  ganz  erholt. 

• — Wie  man  sieht,  ist  der  Zusammenhang  zwischen  Influenza  und 
Glykurie  ein  durchaus  unsicherer.  Im  Eall  Bouchard’s  scheint 
sie  bei  einem  schon  kranken  Menschen  nach  dieser  Richtung  hin 
den  Ausschlag  gegeben  zu  haben. 

Lyssa:  Das  Zusammentreffen  von  Lyssa  mit  Glykurie  ist 
bei  Hunden  häufig,  aber  nicht  konstant;  selbst  in  den  Fällen 
nicht,  in  denen  das  Rückenmark  der  Tiere  virulent  ist.  Es  kann 
in  solchen  Fällen  schon  eine  Veränderung  der  Ganglien  da  sein, 
ohne  daß  Zucker  da  ist.  Die  Lyssa  ist  eine  Krankheit,  von  der 
man  weiß,  daß  sie  das  verlängerte  Mark  angreift,  doch  sind  unsere 
Hilfsmittel  noch  nicht  so  vervollkommnet,  daß  wir  die  Verän- 
derungen feststellen  können,  die  in  diesem  Fall  zur  Zuckeraus- 
scheidung führen  und  von  denen  wir  annehmen  dürfen,  daß  sie 
im  Zentralnervensystem  sitzen.  Konstant  enthält  nach  R a b i e a u x 
und  Nicolas  bei  Pflanzenfressern:  Kaninchen,  Eseln,  Ziegen, 
der  Harn  schon  in  den  ersten  B4  Stunden  nach  Ausbruch  ider 
Symptome  Zucker  und  zwar  in  großen  Mengen;  so  konstant,  daß 
die  Feststellung  des  Zuckers  bei  diesen  Tieren  eine  geradezu 
diagnostische  Bedeutung  für  Wut  hat,  wenn  nicht  Milchstauung 
vorhegt.  C o 1 a s a n t i fand  bei  Kaninchen,  die  mit  Lyssa  in- 
fiziert waren,  auch  sehr  früh  nach  der  Infektion  Zucker.  Der 
Harn  wurde  bei  diesen  Tieren  sehr  bald  sauer,  als  noch  lange 
keine  Inanition  da  war. 

Bei  einem  wutkranken  Menschen  wiesen  L e s i e u r und  Favre 
eine  Spur  Zucker  nach. 

Pneumonie:  Bei  Pneumonie  fanden  Wacker  und  P o 1 y 
sehr  hohe  Blutzuckerwerte.  Sehr  merkwürdig  ist,  daß  gerade  sie 
bei  schon  bestehendem  Diabetes  diesen  mildern  oder  gar  für 
längere  Zeit  zum  Verschwinden  bringen  kann  (Gläßner,  Nau- 
n y n,  L e p i n e).  Die  Kranke  G 1 ä ß n e r’s  war  aber  im  Klimak- 
terium, worauf  ich  eigens  hinweise.  Marwedel  konnte  in  einem 
Fall  von  Pankreasabszeß  Friedländer’sche  Pneumonie-Erreger  da- 
rin nachvveisen,  Krauß  ließ  durch  v.  B 1 e i w e i ß folgenden 
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Fall  mitteilen : Im  Laufe  einer  Lungenentzündung  kam  plötzlich 
Polyurie.  Lange  Zeit  bestand  ein  Zuckergehalt  bis  zu  5 o/o,  der 
trotz  strenger  Diät  hoch  blieb.  Dann  trat  an  die  Stelle  der  Gly- 
kurie  eine  nichtnephritische  Albuminurie;  die  Harnmenge  ging 
auf  zwei  Liter  zurück.  — Bei  einem  glykurischen  Myxödematösen 
verschwand  die  Olykurie  während  der  zum  Tode  führenden 
Pneumonie  (W  i 1 s o n).  — Zweimal  fand  ich  Zucker  im 

Urin  bei  kruppöser  Pneumonie.  In  einem  Fall  (6  Jahre  altes 
Kind)  war  er  nur  in  einer  'einzigen  Harnportion  von  25  ccm  zu 
finden,  es  handelte  sich  vielleicht  um  Maltose,  da  der  Urin  nur 
ganz  schwach  reduzierte,  aber  starke  Oärung  und  Drehung  zeigte; 
im  anderen  (26  jähriges  Dienstmädchen  mit  Oligomenorrhoe) 
wurde  an  mehreren  Tagen,  während  sich  noch  eine  eiterige  Pleu- 
ritis entwickelte,  Zucker  im  Harn  gefunden,  der  sicher  kein  Trau- 
benzucker war,  da  er  zwar  reduzierte  und  gor,  aber  die  Polari- 
sationsebene nicht  drehte.  Nach  dem  Kochen  mit  verdünnter 
Schwefelsäure  trat  geringe  Linksdrehung  auf.  Bei  beiden  Patien- 
ten war  noch  einige  Zeit  die  jZuckertoleranz  vermindert.  — Ein 
Patient  Amblard’s  hatte  zuerst  eine  Pneumonie,  eine  Pleuritis 
und  eine  Polyarthritis  in  unmittelbarer  Folge  durchgemacht  und 
bekam  erst  Zucker,  als  die  Meningitis  ausbrach.  Es  war  sehr  viel 
Zucker  da.  Bei  der  Obduktion  wurde  in  der  Gehirnmasse  selbst 
gar  kein  Herd  gefunden ; es  waren  nach  Ansicht  A m b 1 a r d’s  wohl 
nur  die  Toxine  die  Ursache  der  Glykurie  gewesen.  — v.  Reusz 
fand  öfter  Zuckerausscheidung  bei  pneumoniekranken  Säuglingen. 
Auch  Gazetti  sah  Pneumonie  mit  Zuckerausscheidung.  Wil- 
li a m s o n gibt  an,  gesehen  zu  haben,  daß  Pleuritis  den  Ausbruch 
eines  Diabetes  veranlaßte.  Fox  beobachtete  Glykurie  während 
einer  Bronchopneumonie. 

Keuchhusten  ist  nach  einer  Dissertation  von  Schultz  aus 
dem  Jahre  1868  gelegentlich  einer  Glykurie  vorangegangen  (siehe 
auch  Stern!). 

Malaria:*)  Burdel  tritt  sehr  energisch  für  häufiges  Vor- 
kommen von  Glykurie  bei  Malaria  ein.  Er  behauptet,  daß  die 
Meliturie  rasch  vorübergehe,  desto  stärker  sei,  je  stärker  die  An- 
fälle seien,  und  daß  sie  in  der 'Kachexie  anfange  auszubleiben.  Er 

gab  selbst  mehrere  Fälle  an,  in  denen  'angeblich  die  Malaria  die 
Schuld  am  Diabetes  war.  Der  einzige,  der  mir  für  die  Annahme 


*)  Ueber  Malaria  mit  Glykurie  arbeiteten:  Burdel,  Tyson, 

Liegey,  Wiktor,  Redon,  Verneuil , So  r e 1 , C a 1 m e tt  e , Jullien, 
Dieu,  Giustiniani,  Milliot,  v.  Frerichs,  Girerd,  Gubaref,  Grall, 
Seegen,  Mosse,  Dutigny,  Jacobson,  Pettyjohn, 
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des  Wechselfiebers  als  Aetiologie  der  ülykurie  in  Betracht  zu 
kommen  scheint,  ist  folgender: 

Ein  Kind  von  13  Jahren  litt  schon  seit  28  Monaten  an  Ma- 
laria und  war  schwer  kaehektisch.  Die  Behandlung  war  sehr 
mangelhaft  und  bestand  schließlich  darin,  daß  das  Kind  auf  Rat 
eines  alten  Weibes  täglieh  einige  Glas  seines  Urins  trank,  was  es 
um  so  lieber  tat,  als  diese  Flüssigkeit  zwar  wasserhell  aber  außer- 
ordentlich süß  war.  Der  Zucker  verschwand,  als  eine  syste- 
matische Chinineisenbehandlung  eingeleitet  wurde,  zu  der  Bur- 
d e 1 nach  den  damaligen  Anschauungen  noch  reichlich  starken 
Wein  fügte. 

Später  untersuchte  Burdel  etwa  100  Urine  von  Malaria- 
kranken, fand  aber  nur  sechsmal  Spuren  von  Zucker.  Er  be- 
spricht dann  noch  einige  Fälle,  die  aber  nicht  beweisend  sind. 
Nur  noch  einer  (Fall  III)  kann  verwertet  werden,  doch  hatte  der 
Kranke  neben  seinem  Diabetes  noch  Dysenterie,  die  gleichzeitig 
geheilt  wurde.  Auch  dieser  Patient  trank  während  der  Chinin- 
behandlung reichlich  Wein.  Burdel  veröffentlichte  mehrere  Ar- 
beiten über  das  Zusammentreffen  von  Zucker  mit  Malaria,  er 
war  unterdessen  angegriffen  worden  und  er  gab  nun  an,  daß  diese 
Komplikation  dann  zu'  beobachten  sei,  wenn  bei  kachektischen 
Kranken  Anfälle  kommen.  Solche  Fälle  finde  man  insbesondere 
bei  der  Landbevölkerung,  die  keinen  Arzt  holt  und  sich  nur  not- 
dürftig behandelt.  Verneuil  betonte  die  Häufigkeit  des  Vor- 
kommens von  Glykurie  bei  Malaria  ebenfalls.  Er  war  darauf 
aufmerksam  geworden,  als  er  den  Urin  Malariakranker  untersuchte, 
die  er  operieren  wollte.  In  der  Diskussion  zu  seinem  Vortrag 
hielt  ihm  aber  Colin  vor,  daß,  trotzdem  in  der  französischen 
Armee  mehrere  Tausend  Malariakranker  seien,  im  ganzen  Jahr 
auch  nicht  ein  einziger  Fall  in  der  Armee  wegen  Malariadiabetes 
zur  Invalidisierung  käme.  Le  Roy  de  Mericourt  führte  an, 
daß  1877  der  Krankenrapport  der  englischen  Marine  813  Fälle 
von  Malaria  mit  270  Kachektikern  anführe,  darunter  keinen  Dia- 
betiker. In  den  folgenden  Jahren  waren  die  Ergebnisse  dieselben. 
In  der  nächsten  Sitzung  stellte  Colin  folgende  Ziffern  zusammen: 
1876 — 1877  waren  in  der  französischen  Armee  je  16  000  Malaria- 
kranke. Im  ganzen  starben  aber  in  der  Armee  nur  6 Mann  an 
Diabetes,  bei  der  Einstellung  wurden  14  wegen  Diabetes  frei. 
Er  wies  noch  originellerweise  darauf  hin,  daß  bei  Patienten  mit 
Sumpffieber  die  Wunden  ganz  gut  heilen,  'was  sie  bei  Diabetikern 
nicht  tun.  — Grall  benachrichtigte  Le  Roy  de  Meri- 
court brieflich,  daß  er  bei  französischen  Sträflingen  in  Guyana 
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nie  alimentäre  Zuckerausscheidung  mit  Zuckersirup  hervorrufen 
konnte  (100 — 150  g),  er  habe  nur  die  Reduktionsproben,  beson- 
ders bei  Patienten  mit  Lebervergrößerung  gemacht.  Fleury, 
B o u c h u t,  J u 1 1 i e n,  Wiktor,  M o 1 1 i e r e,  A u d h o n i,  G i - 
rerd,  werden  von  den  genannten  Forschern  noch  als  Gewährs- 
männer für  das  Vorkommen  von  Zucker  in  solchen  Fällen  genannt. 
Seegen  und  v.  Frerichs  beobachteten  einen  Patienten,  der 
an  den  Tagen  der  Anfälle  jedesmal  Zucker  hatte.  Wurde  Chinin 
gegeben,  so  war  der  Urin  zuckerfrei,  die  Harnmenge  dieses 
Kranken  war  nicht  vermehrt.  Seegen  selbst  sah  noch  4 weitere 
Fälle,  doch  war  es  nicht  mehr  reine  Malaria,  sondern  Neuralgien 
auf  der  Basis  dieser  Krankheit.  Mannaberg  fand  nur  bei 
einem  einzigen  seiner  Fälle,  einem  10  jährigen  ^Mädchen  mit  Ter- 
tiana duplex,  in  dem  im  Anfall  gelassenen  Urin  neben  Nukleoal- 
bumin, Albumen,  viel  Azeton  und  starke  Reduktion.  Der  Harn 
gab  die  Phenylhydrazinprobe,  drehte  nicht.  — Der  Fall  von  Gu- 
b a r e f ist  nicht  einwandfrei,  immerhin  ist  möglich,  daß  der  Kranke 
an  einer  Pankreatitis  litt,  die  durch  'Malaria  herbeigeführt  war. 
Mosse  hat  bei  2 Patienten  Zucker  gefunden,  das  einemal  war 
Laktation  da,  das  anderemal  Gicht;  die  Fälle  sind  also  nicht  zu 
brauchen.  Sehr  unsicher  ist  auch  die  Mitteilung  Lüthi’s:  Ein 
35  jähriger  Herr  vom  Ufer  der  Zuider-  und  Nordsee  kommt  in 
die  Schweiz,  überanstrengt  sich  an  der  Gemmi  und  bekommt 
abends  Fieber  mit  fürchterlichem  Durst;  alles  stimmt:  Schüttel- 
frost, livides  Aussehen,  Milztumor,  im  Urin  ist  Zucker.  Am 
nächsten  Tag  scheinbares  Wohlbefinden,  abends  pünktlich  Schüt- 
telfrost, Fieber,  Durst,  Milztumor,  Glykurie,  die  'höchst  wahr- 
scheinlich nicht  alimentär  ist.  Patient  gebraucht  Chinin  und  dar- 
aufhin kehrt  kein  Anfall  wieder,  der  Harn  bleibt  zuckerfrei.  Auf 
Plasmodien  wurde  nicht  gesucht. 

Als  Frankreich  daran  ging,  seinen  Kolonialbesitz  auszubauen, 
erschien  die  Frage,  ob  Malaria  Glykurie  bervorrufe,  so  wichtig, 
daß  die  „Gazette  hebdomadaire^^  Sorel  mit  umfassenden  Unter- 
suchungen betraute.  Dieser  untersuchte  nun  zahlreiche  Urine  im 
Lauf  eines  Jahres  in  Setif  und  zwar  bei  den  einzelnen  Patienten 
teils  einmal,  teils  mehrmals  und  zwar  sowohl  im  Fieberanfall,  als 
auch  außerhalb  desselben;  er  hat  nie  Zucker  gefunden,  der  ein- 
wandfrei auf  die  Malaria  zurückzuführen  gewiesen  wäre;  nur  bei 
einigen  Patienten,  die  sehr  viel  Milch  'getrunken  hatten,  >var 
vielleicht  Zucker  da,  aber  dann  sicher  fiur  in  sehr  geringer  Menge. 
G i g o n widersprach  B u r d e 1 heftig,  nannte  die  Malariaglykurie 
eine  Erfindung.  D i e u machte  darauf  aufmerksam,  daß  in  Algerien 
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der  Diabetes  trotz  weitester  Verbreitung  der  Malaria  nicht  häufiger 
sei,  als  anderwärts.  — Fügen  wir  noch  hinzu,  daß  Cantani, 
ein  gewiß  sorgfältiger  Forscher,  der  doch  größte  Erfahrung  auch 
über  das  Wechselfieber  haben  mußte,  angibt,  daß  Malaria  nicht 
die  Ursache  für  das  Vorko'mmen  von  Zucker  sei,  so  wird  man 
wohl  der  Ansicht  zuneigen,  daß  das  Zusammentreffen  von  Sumpf- 
fieber und  Glykurie  eine  Seltenheit  ist,  wennschon  ein  ursächlicher 
Zusammenhang  in  einzelnen  Fällen  nicht  von  der  Hand  zu  weisen 
ist.  VerneuiFs  Annahme,  daß  es  sich  bei  der  Komplikation  der 
Malaria  mit  Glykurie  um  Fragen  der  medizinischen  Geographie 
handelt,  daß  nur  in  ganz  warmen  Gegenden  Zucker  zur  Malaria 
komme,  hat  schon  nach  den  Untersuchungen  SoreFs  nicht  all- 
zuviel für  sich,  eher  könnte  die  Art  der  Ernährung  an  bestimmten 
Oertlichkeiten  von  Bedeutung  sein,  die  Rasse  der  Erkrankten, 
endlich  könnte  auch  meiner  Ansicht  nach  die  stärkere  oder  ge- 
ringere Mitbeteiligung  der  Leber  im  Krankheitsprozeß  eine  Rolle 
spielen.  Die  Leber  bräuchte  in  diesen  Fällen  nicht  allein  unter 
dem  Malariavirus  gelitten  zu  haben,  sondern  könnte  auch  unter 
den  anderen  Einflüssen  des  Tropenklimas  zu  Schaden  gekommen 
sein.  — Pettyjohn  fand  bei  125  Malarialeichen  eine  wohl  durch 
das  Sumpffieber  herbeigeführte  Hypertrophie  des  Pankreas,  ohne 
daß  Glykurie  aufgetreten  wäre. 

Die  Infektionskrankheiten  des  Darmes  sind  wegen  ihres  Ein- 
flusses auf  die  Blutverteilung  im  Unterleib  und  wegen  der  Nähe 
der  großen  Drüsen  an  den  erkrankten  Teilen  für  unser  Thema 
besonders  wichtig.  Die  Angaben  über  Glykurie  bei  Cholera  asia- 

tica  sind  sehr  alt  bis  auf  die  Naunyn’s.  Ich  habe  die  russische 
Literatur  durchgesehen,  um  etwaige  Angaben  in  dieser  Beziehung 
aus  der  gegenwärtigen  großen  Epidemie  in  Rußland  zu  bekommen, 
aber  obwohl  in  den  letzten  Jahren  sehr  viele  Veröffentlichungen 
über  Cholera  erschienen  sind,  ist  mir  kein  einziger  Fall  von  Gly- 
kurie bei  ihr  unterlaufen.  Trotzdem  scheint  in  manchen  Epidemien 
Zucker  nicht  vereinzelt  vorzukommen,  wer  ihn  dann  sucht,  der 
findet  ihn.  So  hat  ihn  auch  N a u n y n gefunden,  der  doch  nach 
der  Natur  der  Sache  schwerlich  viele  .Fälle  von  asiatischem  Brech- 
durchfall in  seinem  Leben  untersuchen  konnte. 

Typhus;  Etwas  öfter  ist  schon  über  Zuckerausscheidung 
im  Typhus  abdominalis  berichtet  worden : von  Schmidt-Rimp- 
1er  (nach  Naunyn),  Schmitz,  de  Bary,  Meyler,  Rieux 
und  Accola;  auch  ich  habe  einen  solchen  Fall  gesehen.  Nach 
Wacker  und  Po  ly  ist  die  Hyperglykämie  im  Typhus  sehr  groß. 
Der  Patient  von  Schmitz  machte  mit  15  Jahren  einen  Typhus 
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durch,  an  den  sich  Olykurie  schloß;  der  Kranke  war  hereditär 
belastet.  Trotzdem  verschwand  der  Zucker  nach  einiger  Zeit 
wieder  und  Patient  konnte  sogar  seiner  Militärpflicht  genügen, 
wobei  er  natürlich  keine  Diät  hielt.  — Bei  einem  erblich  nicht 
belasteten  Mädchen  blieb  nach  einem  Typhus  eine  tympanitische 
Auftreibung  des  Bauches,  die  sich  besonders  im  Stehen  geltend 
machte.  Trotz  reichlicher  Ernährung,  die  allerdings  hauptsächlich 
aus  Brot  und  Backwaren  bestand,  wurde  das  Allgemeinbefinden 
immer  schlechter.  Nach  einigen  Monaten  wurde  reichlich  Zucker 
im  Urin  gefunden.  Das  Kind  starb  bald  (de  Bary).  — Selbst  sah 
ich  einen  32  jährigen  Mann,  Vater  zweier  gesunder  Kinder,  der 
sowohl  Potatorium,  als  auch  luetische  Infektion  auf  das  bestimm- 
teste in  Abrede  stellte  und  in-der  2.  Woche  nach  der  Entfieberung 
Olykurie  bekam.  Er  hatte  einige  Tage  bis  zu  3o/o,  durch  strenge 
Diät  wurde  der  Harn  zuckerfrei.  Patient  entzog  sich  der  wei- 
teren Beobachtung,  der  von  ihm  überstandene  Typhus  war  durch- 
aus nicht  schwer  gewesen  und  hatte  nicht  ein  einziges  vom  klas- 
sischen Bild  des  Abdominaltyphus  abweichendes  Symptom  dar- 
geboten. — Nach  Brechdurchfall  fand  Schmitz  bei  einem  here- 
ditär belasteten  4 jährigen  Kind  Olykurie. 

Die  indische  Sprue  wird  von  vielen  als  Infektionskrankheit 
angesehen,  weshalb  hier  angeführt  sei,  daß  sie  besonders  bei 
den  Farbigen  gerne  zu  Diabetes  führt.  (Floren  ce). 

Hirschfeld  gibt  an,  daß  zwischen  Pankreatitis  und  In- 
fektion mit  Diabetes  ein  Zusammenhang  möglich  ist,  dadurch, 
daß  die  Infektion  das  Pankreas  schädigt.  (Näheres  siehe  bei  Pan- 
kreas!). 

Oonorrhoe:  mit  Olykurie  sahen  Bettmann,  Robin- 
son, Lüthje.  Die  Olykurie  hörte  jeweils  auf,  nachdem  der 
Tripper  geheilt  war.  Im  Falle  B e 1 1 m a n n’s  ist  es  nicht  ganz 
sicher,  ob  nicht  Olykuronsäurepaarlinge  der  Bestandteile  der  Bal- 
samica, die  Patient  erhalten  hatte,  die  Olykurie  vortäuschten. 
Robinson  glaubt  an  Lävulosurie;  doch  dieser  Fall  ist  höchst 
zweifelhaft.  Als  der  Patient  später  Syphilis  bekam,  trat  kein 
Zucker  im  Harn  auf.  Lüthje's  Patient  hatte  eine  gonorrhoische 
Pyelonephritis;  der  Verlauf  der  Zuckerausscheidung  war  so  merk- 
würdig, daß  der  Verfasser  dieselbe  für  nephrogen  hielt  (siehe 
Nierendiabetes  I). 

1 Monat  nach  Parotitis  epidemica  trat  in  1 Fall  von  Harris 
ein  vollentwickelter  Diabetes  rasch  auf,  bei  dem  sogar  die  Pa- 
tellarreflexe  beiderseits  früh  verschwanden  (s.  auch  Barbieri: 
Pankreatitise  parotitide). 
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Meningitis  cerebrospinalis  e p i d e m i c a (siehe  bei 
Nerven!). 

Syphilis:*)  Das  tiefe  Dunkel,  das  über  der  Aetiologie  der 
Zuckerkrankheit  liegt,  erklärt  es,  daß  der  Arzt  wohl  in  allen 
Fällen  von  Diabetes  melitus  den  Patienten  fragt,  ob  er  Lues  ge- 
habt habe  und  daß  antiluetische  Behandlung  in  sehr  vielen  Fällen 
schon  versucht  wurde  und  noch  wird.  Trotzdem  nun  die  beiden 
Krankheiten,  namentlich  die  Lues,  so  weit  verbreitet  sind,  sind 
zwar  schon  viele  Fälle  gefunden  worden,  in  denen  ein  Kausalnexus 
zwischen  Zuckerharnruhr  und  Syphilis  festgestellt  werden  konnte, 
immerhin  sind  dieselben,  auch  wenn  man  die  Fälle  von  progressiver 
Paralyse  mitzählt,  noch  relativ  außerordentlich  spärlich.  Es  ist 
zu  hoffen,  daß  die  Erweiterung  unserer  diagnostischen  Möglich- 
keiten durch  die  Wassermann’sche  Probe  auch  hier  mehr  Licht 
bringt,  zumal  in  den  fürchterlichen  Fällen,  in  denen  sämtliche 
Kinder  scheinbar  gesunder  Eltern  in  schnellster  Aufeinanderfolge 
ohne  ersichtlichen  Grund  an  Diabetes  mellitus  wegsterben  und 
beim  Diabetes  domesticus. 

Die  luetische  Glykurie  tritt  in  verschiedenen  Formen  auf: 

1.)  als  vorübergehende  Glykurie  im  Sekundärzustand:  die 
Glykurie  kommt  mit  oder  ohne  Polyurie,  kann  ziemlich  stark  sein 
und  kann  dann  von  selbst  wieder  Verschwinden.  Es  ist  Man- 
choFs  Verdienst,  auf  dieses  Vorkommen  die  Aufmerksamkeit 
gelenkt  zu  haben.  Er  erklärt  den  Fall  Decker’s  für  eine  solche 
Glykurie  des  Sekundärstadiums  der  Lues.  Bei  M a n c h o t finden 
sich  auch  2 derartige  Fälle  von  G.  Mayer.  Persönlich  fand  er 
bei  186  Männern  10  mal,  bei  173  iWeibern  7 mal  im  Lauf  der 
Syphilis  vorübergehend  Glykurie.  2 der  Männer  fallen  aus,  weil 
sie  betrunken  waren,  3 Frauen  hatten  Schwangerschaftslaktosurie.. 
Von  den  bleibenden  (insgesamt  12  Fällen)  nur  auf  Lues  bezüg- 
licher Glykurie,  wurde  1 mal  der  Zucker  kurz  vor  dem  Ausbruch 
der  ersten  Sekundärsymptome  gesehen,  2 mal  bei  Rezidiven  und 
nur  einmal  im  tertiären  Stadium.  Manchot  vermutet  als  direkte 
Ursache  der  Glykurie  vorübergehende  Störung  des  Pankreas  oder 
der  Leber.  Die  transitorische  Glykurie  stellt  also  ein  Glied  in 
der  Kette  der  Erscheinungen  dar,  die  die  Beteiligung  der  inneren 

’)  Ueber  Glykurie  bei  Syphilis  arbeiteten : Lecorche,  Dub,  Cyon, 
Bassin,  v.  Jaksch,  Servantie,  Rezek,  Ritter,  v.  Frerichs, 
Scheinmann,  Arnauld,  Redard,  Schultze,  Schlagenkauf, 
Lemonnier,  Schnee,  Feinberg,  Decker,  Mauriac,  Michael, 
Colleville,  Hadden,  Fischer,  Seegen,  Ozenne,  Hanse  mann, 
Tschistiakoff,  Keersenboom,  Manchot,  Hecker,  Allen,  Four- 
nier,  Hemptenmacher,  Danlos,  Samberger,  Tr  oller,  Stein- 
haus, Walko,  Ehrmann,  Sarra,  Jvanyi. 
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Organe  am  Ausbruch  der  konstitutionellen  Syphilis  dokumentieren 
(Manchot),  Klassisch  ist  der  Fall  von  Ivanyi:  der  Kranke 
hatte  im  Sekundärstadium  der  Syphilis  lo/o  iZucker  im  Urin  und 
es  war  ihm  deshalb  die  Salvarsankur  in  einem  Krankenhaus  ver- 
weigert worden,  Ivanyi  aber  spritzte  ihn  doch  und  Zucker  und 
Lues  verschwanden.  In  der  Zeit,  als  es  noch  kein  Salvarsan  gab, 
sah  ich  einen  Geschäftsreisenden,  28  Jahre  alt,  Vater  von  2 ge- 
sunden Kindern,  der  sich  bei  einer  Extratour  auf  der  Reise  luetisch 
infiziert  hatte.  Mit  den  Sekundärerscheinungen,  von  denen  ich 
einen  starken  Haarausfall  noch  besonders  hervorhebe,  kamen  die 
Symptome  des  Diabetes,  aber  gleich  5o/o  Dextrose!  Natürlich 
ließ  ich  tüchtig  schmieren  und  die  Sekundärerscheinungen  ver- 
schwanden. Patient  entzog  sich  aber  meiner  Behandlung  aus 
anderen  Gründen,  ehe  der  Zucker,  der  im  Laufe  weniger  Tage 
rasch  an  Menge  abgenommen  hatte,  ganz  aus  dem  Urin  ver- 
schwunden war.  Ich  gebe  den  Fall  trotzdem  wieder,  weil  mir 
aufgefallen  war,  daß  der  Kranke  außerordentlich  enge  Pupillen 
hatte  und  die  Seliwanoff sehe  Reaktion  ungemein  stark  positiv 
war.  Ein  Teil  des  Urins  wurde  nach  der  Entleerung  sofort  ent- 
sprechend mit  Wasser  verdünnt  und  die  Probe  etwa  5 Minuten 
nach  der  Entleerung  angestellt.  — Ein  nicht  hereditär  belasteter 
Patient  Ehrmann’s,  bekam  gleichzeitig  mit  dem  syphilitischen 
Exanthem  einen  schweren  Diabetes,  der  unter  starker  Polyurie 
zu  Azidose  führte.  Nach  Aussetzen  der  Schmierkur  und  Einhal- 
ten einer  nicht  sehr  strengen  Diät  wurde  Patient  innerhalb  einer 
Woche  zuckerfrei,  seine  Toleranz  nahm  zu.  Die  Schmierkur  be- 
wirkte keinen  Rückfall;  150  g Dextrose  wurden  dann  gut  ver- 
tragen. — In  diese  Gruppe  gehört  vielleicht  auch  der  Fall  1 von 
Schnitze. 

2.)  der  Diabetes  bricht  später  aus,  irgend  eine  Lokalisation 
der  Syphilis,  die  seine  Entstehung  erklären  könnte,  ist  nicht  zu 
finden.  Jede  Behandlung  ist  umsonst  bis  antiluetische  Kur  an- 
gewendet wird.  Daß  durchaus  keine  anderen  Symptome  der  Lues 
da  zu  sein  brauchen,  rechtfertigt  den  Standpunkt,  in  jedem  hart- 
näckigen Fall  von  Diabetes  unbekannter  Aetiologie  an  Syphilis 
zu  denken.  Beispiel:  ein  Potator  mit  'Fettsucht  wird  diabetisch, 
strenge  Diät  hat  5 Monate  lang  keinen  Einfluß  auf  die  Zuckeraus- 
scheidung, unter  der  übrigens  das  Allgemeinbefinden  nicht  über- 
trieben leidet.  Plötzlich  bekommt  Patient  ein  Gumma  am  Gaumen 
und  nun  gibt  er  zu,  vor  über  ßO  Jahren  Syphilis  gehabt  zu  haben. 
Auf  die  Schmierkur  heilen  Gumma  und  Diabetes  und  dieser  kehrt 
trotz  freiester  Diät  nicht  wieder.  Die  Nachbeobachtung  dauerte 
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1 Jahr  (L  e m o n n i e r).  In  diese  Kategorie  scheint  auch  der  Fall 
von  Ritter  zu  gehören,  der  leider  nur  ganz  kurz  skizziert  ist; 
allerdings  hatte  der  Patient  Stirnkopfschmerz.  L e c o r c h e hat  als 
erster  von  der  Möglichkeit  gesprochen,  daß  der  Diabetes  nicht 
auf  dem  Umweg  über  das  Zentralnervensystem,  sondern  lediglich 
durch  luetische  Infektion  entstehen  kann.  Er  behandelte  einen 
Fall,  in  dem  die  Glykurie  lediglich  durch  Jodkali  geheilt  wurde. 
Ein  sonstiges  Symptom  der  Lues  war  übrigens  in  diesem  Fall  nicht 
da.  Manchot  schildert  zwei  Fälle,  die  im  Verlauf  schwerer 
luetischer  Infektion  aufgetreten  waren.  Der  eine  wurde  durch 
Schmierkur  so  sehr  gebessert,  daß  er  100  g Dextrose  ohne  Zucker- 
ausscheidung vertrug,  der  andere  entzog  sich  vor  dieser  Probe 
der  Behandlung.  Tschistjakoff  berichtete  über  einen  Fall 
von  syphilitischem  Exanthem  und  Glykurie  im  Sekundärstadium ; 
auf  strenge  Diät  und  Quecksilber  verschwand  beides.  Er  sah 
ferner  einen  Fall,  in  dem  der  Zucker  im  Zwischenraum  zwischen 
zwei  Perioden  sekundärer  Erscheinungen  auftrat  und  auf  Jod- 
kalium verschwand.  Troll  er  wies  auf  die  Häufigkeit  der  Gly- 
kurie im  Sekundärstadium  hin;  er  heilte  einen  Diabetes  melitus, 
der  schon  seit  10  Jahren  bestanden  hatte,  indem  er  eine  anti- 
syphilitische Kur  wegen  einer  plötzlich  entstehenden  Perforation 
des  Gaumensegels  einleitete.  — Ozenne  sah  einen  Diabetes, 
der  nach  Diät  immer  wieder  zunächst  nachließ,  aber  wieder- 
kehrte und  erst  durch  antisyphilitische  Kur  gänzlich  zum  Ver- 
schwinden gebracht  wurde. 

3. )  Der  Diabetes  kann  durch  Vermittlung  des  Zentralnerven- 
systems zustande  kommen.  Der  erste  derartige  Fall  wurde  von 
L e u d e t beschrieben ; es  handelte  sich  um  eine  Frau  mit  luetischer 
Meningitis.  Die  Symptome  sind  die  der  Erkrankungen  des  Zentral- 
nervensystems : Erblindung  durch  Sehnervenatrophie  (L  e u d e t), 
Krämpfe  (D  anlos.  Feinberg  Fall  II),  Bulbärsymptome  (F  e i n - 
berg),  Pupillendifferenz,  Reizung  der  Vasomotoren,  Steigerung 
der  Hauttemperatur  an  umschriebenen  Stellen.  Zuweilen  gehen 
epileptische  Krämpfe  längere  Zeit  dem  Zucker  voran  (Cyon- 
Frerichs)  oder  Fettsucht  (Fein  berg  Fall  I)  oder  Diabetes 
insipidus  (Mayer).  Rezek  fand  bei  einem  Gehirnluetiker  den 
Zucker  im  Koma.  Der  VIII.  Fall  S c h e i n m a n iFs,  der  von 
Bassin  stammt,  ist  nicht  beweisend. 

4. )  Die  Syphilis  kann  das  Pankreas  befallen  und  so  wird  die 
Zuckerausscheidung  erklärlich : Manchot  bringt  zwei  Kranken- 
geschichten mit  Sektionsprotokoll;  in  beiden  Fällen  fand  er  deut- 
lich die  Hansemann’sche  Granularatrophie.  Klassisch  ist  die  Be- 
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obachtung  von  Steinhaus:  Ein  luetisches  Geschwür,  das  von 
der  Papilla  Vateri  auf  das  Pankreas  übergegriffen  hatte,  der 
Patient  schied  bis  zu  180  g . 'Zucker  am  Tag  und  Azeton  aus. 

5. )  Der  Diabetes  kann  unabhängig  von  der  Syphilis  auftreten. 
In  diesem  Fall  hielt  Cantani  es  für  möglich,  daß  die  Symptome 
der  Syphilis  verschwinden,  während  M a u r i a c glaubte,  daß  die 
Syphilis  einen  schon  bestehenden  Diabetes  zum  Verschwinden 
bringen  könnte  (vielleicht,  weil  der  Diabetes  auch  luetisch  war 
und  erst  nach  dem  Auftreten  der  anderen  Luessymptome  sach- 
gemäß behandelt  wurde).  Manchot  berichtete  über  einen  Fall, 
in  dem  beide  Krankheiten  unabhängig  von  einander  bestanden, 
und  sich  gar  nicht  beeinflußten. 

6. )  Hereditäre  Syphilis,  auch  wenn  sie  das  Pankreas  befallen 
hat,  geht  bei  den  meisten  von  den  Wenigen,  die  überleben,  ohne 
Glykurie  einher.  Engel-Reimer  hat  jahrelang  das  Material 
der  Abteilung  für  Syphilis-  und  Hautkrankheiten  des  Kranken- 
hauses Hamburg-St.  Georg  in  dieser  Richtung  untersucht  und 
nichts  gefunden  (mitgeteilt  bei  M a n c h o t).  L e m o n n i e r heilte 
bei  einem  hereditär  luetischen  Jahre  alten  Kinde  den  Diabetes 
und  die  Lues  durch  antisyphilitische  Kur.  Hecker  hat  drei 
positive  derartige  Fälle  beobachtet. 

Es  gibt  eine  luetische  Glykurie  und  einen  luetischen  Diabetes. 
Leider  stellen  wir  die  Diagnose  in  vielen  Fällen  ex  juvantibus. 
Solange  Quecksilber  als  Heilmittel  angewendet  wird,  ist  gegen 
eine  derartige  Diagnosestellung  wirklich  nicht  allzuviel  einzuwen- 
den, anders  wird  es  schon,  wenn  Arsenpräparate  in  Frage  kommen, 
denn  tatsächlich  hilft  Arsen  gelegentlich  auch  beim  nichtsyphiliti- 
schen Diabetes.  Weit  bedenklicher  aber  muß  diese  Art  der  Diag- 
nosestellung dann  erscheinen,  wenn  Jodpräparate  gegeben  wurden, 
da  Jod  ein  Mittel  ist,  das  "von  stärkstem  Einfluß  auf  die  Drüsen 
ist,  die  nach  unserer  jetzigen  Auffassung  dem  Zuckerstoffwechsel 
vorstehen.  Es  muß  unbedingt  verlangt  werden,  daß  in  solchen 
Fällen  auch  andere  Symptome  der  Lues  sich  beim  Patienten  finden, 
als  nur  die  eben  auf  die  antiluetische  Jodbehandlung  schwindende 
Glykurie. 

Zystizerken  verursachen  lediglich  durch  ihre  Lokalisation 
Glykurie.  Hierher  gehören  die  Fälle  von  v.  Frerichs,  See- 
gen, Michael;  die  Blasen  saßen  im  Kleinhirn  bzw.  im  vierten 
Ventrikel.  , 

Bei  einem  Pfer'd,  welches  an  Stirnhöhlenerkrankung  mit  fieber- 
hafter Infektion  unbekannter  Natur  einging,  konnte  Sußdorf 
(siehe  Tierdiabetes!)  mit  einwandfreien  Methoden  Zucker  jedesmal 
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dann  nachweisen,  wenn  der  Urin,  der  sonst  bei  Pferden  alkalisch 
ist,  sauer  war.  Sußdorf  macht  ausdrücklich  darauf  aufmerk- 
sam, daß  bei  Pferden  wegen  des  hohen  Alkaligehaltes  ihrer  Nah- 
rung selten  Diabetes  auftritt.  Es  erinnert  dies  an  die  oben  be- 
sprochenen Verhältnisse  bei  wutkranken  Kaninchen, 

Sehr  merkwürdig  ist,  daß  bei  Infektionskrankheiten,  soferne 
sie  überhaupt  mit  Glykurie  kompliziert  sind,  der  ausgeschiedene 
Zucker  nicht  selten  kein  Traubenzucker  ist.  Osazone  vom  Schmelz- 
punkt 175 — 180°  und  vom  Schmelzpunkt  180*^  gewann  Blu- 
menthal aus  dem  Urin  bei  Scharlach  und  Erysipel  in  mehreren 
Fällen.  Der  Urin  reduzierte  stark,  gärte  aber  nicht  und 
drehte  auch  die  Ebene  des  polarisierten  Lichtes  nicht.  Bei 
einem  Kranken  mit  Karbunkel  fand  er  ein  Osazon,  das  bei 
195  0 schmolz  und  in  kaltem  Wasser  und  in  kaltem  absolutem  Al- 
kohol unlöslich  war.  Ein  weiteres  Osazon  schmolz  bei  194  ® 
und  stammte  aus  dem  Harn  eines  Pneumonikers.  Einen  optisch 
inaktiven  Körper,  der  reduzierte  und  Osazone  gab,  fand  Manna- 
berg  bei  Malaria;  leider  hat  er  die  Gärungsprobe  nicht  gemacht 
und  den  Schmelzpunkt  des  Osazons  nicht  bestimmt.  Das  eigen- 
artige Verhalten  des  Harnzuckers  im  Falle  Lion’s  und  bei  meinen 
beiden  Pneumoniekranken  ist  ausführlich  angegeben. 

Hans  e m a n n gibt  zwar  an,  daß  bei  den  von  ihm  obduzierten 
Fällen  von  trüber  Schwellung  des  Pankreas  und  der  inneren 
Organe  überhaupt  infolge  von  Infektionskrankheiten  keine  Gly- 
kurie dagewesen  sei.  Bei  der  Seltenheit,  mit  der  bisher  Glykurie 
in  solchen  Fällen  gefunden  wurde,  und  angesichts  des  Umstandes, 
daß,  wie  z.  B,  in  einem  meiner  Fälle,  die  Zuckerausscheidujng 
nur  ganz  vorübergehend  war,  glaube  ich,  daß  die  Angabe  des 
genannten  Forschers  doch  nicht  gegen  die  Möglichkeit  spricht, 
daß  eben  doch  das  eine  oder  andere  Mal  eine  Schädigung  der 
Bauchspeicheldrüse  sich  in  dieser  Richtung  äußert.  Natürlich  wird 
man  auch  an  Einflüsse  der  Toxine  auf  das  Nervensystem  denken. 
Angeregt  durch  meine  Beobachtung  im  ersten  der  angeführten 
Fälle,  habe  ich  mit  großer  Sorgfalt  die  Urine  ziemlich  vieler 
Pneumoniker  in 'der  Folge  untersucht.  Es  waren  darunter  solche, 
die  häufig  delirierten.  Mit  Ausnahme  des  zweiten  angeführten 
Falles  fand  ich  keinen  weiteren  und  gerade  dieser  Patient  war 
geistig  gut  orientiert,  hatte  auch  sonst  keine  bedrohlichen  Symp- 
tome seitens  des  Nervensystems.  — Ueberhaupt  finde  ich  in  keinem 
der  angeführten  Fälle  aus  der  Literatur  auch  nur  einen  Fingerzeig 
in  der  Richtung,  daß  die  mit  Glykurie  einhergehenden  Infektions- 
krankheiten irgendwie  anders  verlaufen  wären,  als  die  Schulfälle 
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der  jeweiligen  Krankheit.  Nicht  einmal  die  Angabe,  daß  Furunku- 
lose und  Karbunkel,  wenn  Zucker  im  Harn  dabei  ist,  bösartiger 
sind  als  sonst,  möchte  ich  anerkennen,  soferne  nur  die  Infektion 
nicht  bei  einem  schon  von  früher  Diabetischen  auftritt. 

V. 

Herz  und  Gefässe. 

Nach  dem  Stand  unserer  Kenntnisse  gibt  es  zwischen  Herz- 
krankheit und  Glykurie  keine  Beziehungen  in  dem  Sinne,  daß 
das  Herzleiden  die  Ursache  der  Zuckerausscheidung  wäre.  Bei 
dem  Fall  von  Julius  Neumann,  der  in  dieser  Richtung  angeführt 
wird,  kann  ich  mich  nicht  davon  überzeugen,  daß  das  Herz  die 
Ursache  der  Glykurie  gewesen  ist.  Da  aber  derselbe  in  großen 
Lehrbüchern  erwähnt  wird,  so  gebe  ich  ihn  hier  wieder:  Ein 
42  jähriger  Mann  mit  Insuffizienz  der  Aortaklappen,  Endarteriitis 
der  Koronararterien,  leichtem  Lungenemphysem,  anämischem  In- 
farkt und  Stauung  der  Nieren  (Sektionsbefund)  hatte  bei  Leb- 
zeiten stark  beschleunigte  Herztätigkeit  und  Atembeschwerden, 
ausgedehnte  Stauungserscheinungen.  Der  Puls  blieb  auf  Digitalis 
arythmisch,  wurde  aber  voller.  Die  tägliche  Harnmenge  war  bei 
reichlicher  Flüssigkeitszufuhr  subnormal.  Patient  erhielt  nun  mehr- 
fach 4 g Diuretin  am  Tage.  Die  Harnmenge  stieg  und  erreichte 
bis  zu  6400  ccm  in  24  Stunden.  Mehrmals  wurde  das  JVUttel 
weggelassen,  dann  sank  die  Diurese  auf  700  ccm.  Es  bestand 
geringe  renale  Albuminurie.  Der  Nachturin  war  viel  reichlicher 
und  von  niedererem  spezifischen  Gewicht,  als  der  Tagharn.  Dies 
war  namentlich  an  Tagen,  an  denen  Diuretin  gegeben  worden  war, 
der  Fall,  aber  auch  an  solchen,  wo  die  Harnausscheidung  unbeein- 
flußt war,  und  ist  ja  an  ünd  für  sich  nichts  Außergewöhnlicih)eis 
bei  Herzleiden.  Gelegentlich  betrug  die  bei  Nacht  ausgeschiedene 
Harnmenge  unter  Diuretinwirkung  das  zehnfache  der  Tagesmenge. 
Im  Nachtharn  fand  sich  Zucker  und  zwar  an  den  Tagen,  an  denen 
Diuretin  gegeben  worden  war  und  in  den  unmittelbar  folgenden, 
sonst  nicht.  — Es  scheint  mir  zweifellos,  daß  die  Glykurie  jauf 
das  Mittel  zurückzuführen  war. 

Aortenstenose  mit  Glykurie  jeweils  während  der  Kompen- 
sationsstörungen sah  Raven  dreimal. 

Von  Beziehungen  der  Venen  zur  Aetiologie  der  Glykurie 
ist  mir  nur  eine  etwas  konfuse  Hypothese  Gigoids  zu  Gesicht 
gekommen,  welche  die  Glykurie  durch  Anastomosen  zwischen 
der  Pfortader  und  den  Nierenvenen  erklärt  und  in  einigen  Disser- 
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tationen  aus  dem  Anfang  des  vorigen  Jahrhunderts  ihr  Wesen 
treibt.  Das  ist  schon  lange  her! 

Ueberspannung  des  Blutdruckes  in  einem  Körperteil  soll  nach 
Ord  durch  Ueberfüllung  anderer  zu  Blutdruckschwankungen  in 
diesen  führen.  Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  daß  derartige  Schwan- 
kungen in  der  Leber  Zuckerausscheidung  bedingen.  Der  Blut- 
druck wird  nun  von  einer  chemischen  Substanz  beeinflußt,  die  aus 
Organen  gewonnen  werden  kann,  denen  wir  eine  dominierende 
Stellung  im  Zuckerhaushalt  zuerkennen:  dem  Adrenalin.  (Die  Li- 
teratur, die  sich  mit  der  Entstehung  .der  Arteriosklerose  durch 
Adrenalineinspritzungen  bei  Tieren  beschäftigt,  ist  so  aktuell,  daß 
ich  sie  wohl  nicht  anzuführen  brauche!)  Daß  dieses  Gift  außer- 
ordentlich zuckertreibend  ist,  steht  fest,  noch  ehe  aber  diese  Tat- 
sache gefunden  war,  hatte  Hoppe-Seyler  (jun.)  auf  das  häufige 
Zusammentreffen  von  Arteriosklerose  mit  Diabetes  melitus  nicht 
nur  hingewiesen,  sondern  sogar  letztere  Erkrankung  in  manchen 
Fällen  auf  die  Gefäßerkrankung  zurückgeführt  und  besonders  Ge- 
fäßveränderungen des  Pankreas  als  Ursache  beschuldigt.  — Die 
Arteriosklerose  ist  eine  diffuse  Erkrankung,  die  nach  Grundsätzen, 
die  uns  noch  nicht  ganz  klar  sind,  bald  diese  bald  jene  Gefäßprovinz 
des  Körpers  befällt,  indeß  sie  die  änderen  verschont.  Sie  hat 
offenbar  eine  sehr  große  Heilungstendenz,  auch  sucht  sich  der 
Organismus  dadurch  von  den  schlimmen  Folgen  des  Gefäßver- 
schlusses zu  schützen,  daß  er  Kollateralbahnen  eröffnet.  Wohl 
jeder,  der  Gelegenheit  hatte,  geduldige,  verständige  Atherom- 
patienten zu  behandeln,  wird  mir  zugeben,  daß  selbst  in  schein- 
bar vorgeschrittenen  Fällen  das  Leiden  bei  geeigneter  Pflege  lang- 
dauernder Stillstände  und  äußerst  erfreulicher,  dauerhafter  Bes- 
serung fähig  ist.  Die  Glykurie  der  'arteriosklerotischen  Greise  ist 
denn  auch  als  gutartig  bekannt  und  zeichnet  sich  durch  ihre 
Intermittenz  aus;  sie  ist  in  hohem  Grad  von  der  Diät  unabhängig. 
Sehr  lehrreich  sind  in  dieser  Beziehung  die  Krankengeschichten 
Hoppe  - Seyler’s  (jun.).  In  einer  II.  Tabelle  führt  dieser  Ver- 
fasser 18  Fälle  an,  wo  Arteriosklerose  da  war,  und  trotzdem 
kein  Zucker  gefunden  wurde.  Ich  glaube,  er  legt  zu  scharfe  Kritik 
an  sein  eigenes  Werk,  denn  mehrere  dieser  Kranken  standen  aller- 
dings längere  Zeit  (zwei  Jahre)  in  Beobachtung,  bei  anderen  war 
der  Spitalaufenthalt  viel  zu  kurz,  als  daß  sich  eine  zeitweise 
Zuckerausscheidung  mit  Sicherheit  ausschließen  ließe.  — Zwei 
mehrtägige  Anfälle  von  Glykurie  mit  gestörtem  Allgemeinbefinden, 
einen  dritten  Fall  gefolgt  von  dauernder  Glykurie  sah  Dreyfus- 
B r i s s a c bei  einem  Patienten  von  66—70  Jahren.  Die  Zwischen- 
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räume  waren  zunächst  ein  Jahr,  dann  zwei  Jahre,  der  Zucker 
war  von  der  Ernährung  unabhängig  und  machte  große  Schwankun- 
gen. — Der  Diabetes  kann  bei  ieiner  allgemein  zerstreuten  Arterien- 
verhärtung auftreten,  die  Sklerose  kann  auf  die  Bauchaorta  und 
ihre  Zweige  beschränkt  sein,  sie  kann  isoliert  das  Pankreas  be- 
sonders stark  befallen  haben. 

Der  ersten  Gruppe  scheint  mir  das  wiedergegebene  Krank- 
heitsbild, das  sich  in  erster  Linie  auf  Angaben  H o p p e - S e y 1 e r’s 
(jun.)  stützt,  zuzugehören ; es  ist  der  benigne  Diabetes  der  Greise. 
Hier  ist  wohl  die  Glykurie  die  Folge  der  Zirkulationsstörungen 
in  Organen,  die  für  den  Zuckerhaushalt  wichtig  sind. 

Dem  wissenschaftlichen  Streben  nach  Einheitlichkeit  und 
Einfachheit  entspricht  es  durchaus,  daß  von  verschiedenen  Seiten 
die  primäre  Stellung  des  Atheroms  in  'der  Kombination  Sklerose 
und  Diabetes  der  ersteren  auch  für  die  beiden  anderen  Gruppen 
eingeräumt  wird.  Meines  Erachtens  ist  aber  eine  direkte  Ver- 
allgemeinerung noch  immer  als  gefährliches  Dogma  zu  meiden, 
solange  nicht  umfassendes  Untersuchungsmaterial  vorliegt.  Es 
fragt  sich  doch  sehr,  ob  nicht  bei  vielen  Kranken  Glykurie  und 
Arteriosklerose  dieselbe  gemeinsame  Ursache:  krankhafte  Tätig- 
keit der  Nebennieren,  bzw.  Wegfallen  einer  sonst  physiologischen 
Bremswirkung  auf  diese  haben,  oder  ob  nicht  der  im  Blut  zir- 
kulierende Zucker  die  Ursache  der  Drucksteigerung  ist;  nach 
A 1 b e r t o n i wird  der  Blutdruck  durch  Zuckerzufuhr  gesteigert. 

Gifte:  v.  Noorden  zählt  unter  seinen  Diabetikern  40 
mit  Arteriosklerose.  Unter  diesen  waren  viele,  „wo  weder  Alko- 
holismus noch  Alter,  vorausgegangene  Syphilis  oder  Nierener- 
krankung den  Boden  für  die  Arteriosklerose  vorbereitet  hatten. 
Sehr  häufig  ließ  sich  Tabakmißbrauch  feststellen. 

Praktisch  weniger  bedeutend,  aber  wissenschaftlich  beach- 
tenswert, dürfte  die  Tatsache  sein,  daß  Lazarus  durch  längere 
Zeit  fortgesetzte  Injektion  kleiner  Phlorizindosen  bei  Meer- 
schweinchen eine  Sklerose  der  Aorta  abdominalis  hervorrufen 
konnte,  weil  auch  die  Nebennieren  dieser  Tiere  vergrößert  waren. 
— Mit  demselben  Recht,  mit  dem  man  annimmt,  daß  oft  wieder- 
kehrende Blutverluste  zu  einer  Vergrößerung  dieser  Organe  führen, 
kann  man  auch  annehmen,  daß  die  dauernde  Erniedrigung  des 
Blutzuckergehaltes  bei  den  Phlorizintieren  einen  Reiz  auf  die  Ne- 
bennieren ausübt.  Die  ständigen  Zuckerverluste  im  Diabetes  me- 
litus  treiben  die  Nebennierenkapseln  immer  mehr  in  ihrem  Be- 
streben an,  den  krankhaft  hohen  Spiegel  des  Blutzuckers  zu  er- 
halten und  zwingen  sie  so,  sich  zu  vergrößern.  Diese  vergrößerten 
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Organe  bilden  eben  dann  auch  mehr  Adrenalin.  Das  ist  natür- 
lich nur  unbewiesene  Hypothese,  aber  soll  angefügt  sein,  um 
zu  zeigen,  daß  auch  die  Annahme  einer  sekundären  Entstehung 
der  Gefäßverdickung  bei  der  Zuckerharnruhr  wissenschaftlich  er- 
klärt werden  kann. 

Die  Bauchaorta  ist  bei  vielen  Diabetischen  der  Sitz  von 
Verkalkungen:  Thiroloix  z.  B.  berichtet  über  einen  Fall  von 
Pankreasdiabetes  mit  hochgradiger  Sklerose  der  Abdominalaorta, 
bei  dem  die  große  Schlagader  in  ihrem  Brustteil  durchaus  normal 
war.  — Ein  Patient  C h e a d 1 e’s  hatte  häufig  arteriosklerotische 
Schmerzanfälle  im  Bauch,  besonders  bei  leerem  Darm.  Das  Herz 
war  hypertrophisch,  der  Kranke  bei  seinem  Tod  noch  gut  genährt. 

Leber:  Naunyn  meint : Wer,  wie  er  es  für  wahrscheinlich 
halte,  daß  auch  Lebererkrankung  Diabetes  melitus  machen  kann, 
der  wird  für  manche  Fälle  von  larteriosklerotischem  Diabetes  me- 
litus, wo  ein  solcher  augenscheinlich  ist,  während  die  Pankreas- 
erkrankung noch  nicht  nachgewiesen  werden  kann,  die  Leber- 
erkrankung zur  Erklärung  des  Zusammenhanges  heranziehen.  Ein 
Gichtkranker  dieses  Verfassers  hatte  Leberzirrhose  und  Arterio- 
sklerose. 

Pankreas:  Es  ist  ganz  natürlich,  daß  die  Bauchspeichel- 

drüse, der  von  allen  Seiten  am  meisten  Aufmerksamkeit  seitens 
der  Diabetesforscher  entgegengebracht  wird,  mit  besonderer  Vor- 
liebe auch  nach  Gefäßveränderungen  durchforscht  wurde.  H op- 
p e - S e y 1 e r bemühte  sich,  sorgfältig  gerade  sie  vor  Fäulnis  zu 
bewahren  und  stellte  jenen  Formen  der  Pankreasaffektion,  die 
auf  Schädigung  des  Drüsenteiles  und  der  Ausführungsgänge  be- 
ruhen, einen  anderen  entgegen,  in  welchem  die  Störungen  von 
den  Gefäßen  ausgehen.  Kasahara  gibt  an,  bei  83  Sek- 
tionen Nichtdiabetischer  die  für  den  Diabetes  charakteristische 
Atrophie  des  Pankreas  nicht  gefunden  zu  haben,  während  die 
interstitielle  Pankreatitis  auch  bei  Syphilis,  Arteriosklerose  und 
Alkoholismus  gefunden  wird,  also  nicht  für  den  Diabetes  melitus 
spezifisch  ist  (siehe  bei  „Pankreas^M).  Ce  eil  (ibid.)  schreibt, 
die  fibröse  Veränderung  der  Inseln  sei  meist  mit  Atherom  ver- 
bunden, Das  Zusammentreffen  von  Diabetes  melitus  mit  Arterio- 
sklerose häuft  sich  mit  den  Jahren:  zwischen  20  und  30  Jahren 
war  es  nur  in  40  o/o  der  Fälle  da,  zwischen  30  und  40  Jahren  in 
77  o/ö,  nach  dem  40.  Lebensjahr  in  allen  Fällen.  86  o/o  aller  nach 
dem  30.  Lebensjahr  auftretenden  Diabetesfälle,  die  mit  chronischer 
interazinöser  Pankreatitis  einhergehen,  sind  mit  Arteriosklerose 
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verknüpft.  Aus  der  Gesamtzahl  der  Diabetesfälle  gehen  73  ^/o 
mit  interazinärer  Pankreatitis  einher  und  diese  sind  fast  alle  mit 
Atherom  kompliziert.  — Weichselbaum  stellt  förmlich  zwei 
Erkrankungstypen  der  Pankreasinseln  aus  dem  reiferen  Lebens- 
alter auf,  bei  denen  so  gut  Wie  stets  die  Schlagadern  verdickt  sind. 
Auch  das  Drüsenparenchym  ist  von  W e i c h s e 1 b a u m mitunter 
stark  atrophisch  gefunden  worden.  Bei  dem  Diabetes  Jugend- 
licher hat  er  aber  niemals  Sklerose  der  Pankreasarterien  feststelien 
können. 

Ce  eil  gibt  an,  daß  die  kleinen  Arterien  zuerst  die  Verände- 
rungen zeigen,  besonders  wurde  hyaline  Degeneration  in  ihnen 
oft  gefunden. 

Es  ist  unbedingt  notwendig,  daß  in  künftigen  Sektionen  auch 
die  übrigen  Körperarterien  so  genau  untersucht  werden,  wie  die 
des  Pankreas.  Es  läßt  sich  ganz  gut  denken,  daß  besondere 
Umstände:  Vergiftungen  und  Infektionen  vom  Darm  aus,  über- 
haupt Störungen  der  Verdauung,  ausschließlich  sitzende  Lebens- 
weise, geistige  Aufregung,  eine  ganz  örtliche  Veränderung  der 
Gefäße  in  der  Bauchspeicheldrüse  zur  Folge  haben  können,  wie 
wir  sie  nach  Alkoholvergiftung  z.  B.  an  der  Nase  finden.  Auch 
halte  ich  es  nicht  für  ausgeschlossen,  daß  durch  Störungen  im 
Zentralnervensystem  vasomotorische  Läsionen  in  der  Bauchspei- 
cheldrüse bewirkt  werden  können. 

Nebennieren:  Die  Wände  der  Schlagadern  der  Neben- 

nieren fand  Cavazzani  bei  einem  Diabetiker  mit  angeblich 
gesundem  Pankreas  aber  Sympathikuserkrankung  verändert  (siehe 
bei  ,,Nerven‘M). 

Gicht:  Ebstein,  Naunyn,  Minkowski  sagen,  die 

Arteriosklerose  erkläre  teilweise  das  Nebeneinandervorkommen 
von  Gicht  und  Diabetes.  Minkowski  meint,  der  gichtische 
Diabetes  entspreche  in  seinem  ganzen  Verlauf  dem  Diabetes  Ar- 
teriosklerotischer. 

Nervensystem:  Den  nervösen  Ursprung  des  arterios- 

klerotischen Diabetes  hält  Naunyn  für  selten.  Die  Fälle  von 
Glykurie  nach  Apoplexien  dürften  aber  wohl  fast  alle  in  diese 
Gruppe  gehören.  — v.  Frerichs  berichtet  über  einen  58  jähr. 
Mann,  der  mit  38  Jahren  sich  luetisch  infiziert  hatte.  2 Jahre 
vor  dem  Tod  wurde  Diabetes  konstatiert.  Bei  der  Sektion  wurde 
hochgradige  Sklerose  der  Gehirngefäße  und  der  Arterien  der  Basis 
cranii  gefunden.  Besonders  beide  Karotiden  und  die  Arteria  ba- 
silaris  waren  stark  sklerosiert.  Letztere  enthielt  an  einer  erwei- 
terten Stelle  einen  alten,  entfärbten  Thrombus,  daneben  Er- 
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weichungsherde  neueren  Datums.  — Da  man  oft  Erweichungs- 
herde bei  Sektionen  Diabetischer  erwähnt  findet,  so  dürfte  sich 
weitere  Beobachtung  des  Einflusses  der  Sklerose  der  Gehirn- 
gefäße auf  die  Zuckerausscheidung  empfehlen. 

Bei  Raynaud’scher  Krankheit  sah  Raynaud  1 mal  Glykurie. 
Persönlich  habe  ich  in  1 Fall  dieser  Krankheit  ephemeres  Auf- 
treten von  Zucker  bei  einem  älteren  Herrn  gesehen,  der  ein  so 
ausgedehntes,  immer  wiederkehrendes  Magengeschwür  hatte,  daß 
er  schon  gastroenterostomiert  werden  mußte.  Auch  William 
hat  einmal  bei  symmetrischer  Gangrän  Meliturie  beobachtet. 

Ductus  thoracicus:  Biedl  fand  bei  ,120  von  153  Hunden, 
denen  er  den  Ductus  thoracicus  unterbunden  bezw.  nach  außen 
hin  abgeleitet  hatte,  Zucker  im  Urin : 63  mal  wurde  die  Unter- 
bindung und  zwar  an  verschiedenen  Stellen  des  Verlaufes  gemacht 
und  42  mal  war  der  Erfolg  positiv,  00  mal  die  Ableitung  nach 
außen  und  78  mal  wurde  Zucker  erhalten.  Die  Glykurie  dauerte 
bis  zu  3 Monate  lang,  die  Menge  des  Zuckers  nahm  allerdings 
allmählich  ab.  Dies  kann  daher  kommen,  daß  nach  der  Unterbin- 
dung des  Hauptganges  Nebengänge  frei  werden.  Biedl  be- 
obachtete z.  B.,  daß  bei  einem  seiner  Versuchstiere  die  Glykurie 
beträchtlich  sich  verringert  hatte,  er  unterband  nun  den  anderen 
(rechten)  Lymphgang,  welcher  bei  der  Operation  sich  als  sehr 
erweitert  herausstellte  und  sofort  erreichte  die  Zuckerausschei- 
dung wieder  hohe  Werte.  Für  die  Mengenverhältnisse  des  Zuckers 
sind  ganz  offenbar  eine  Reihe  von  Umständen,  besonders  der  Füt- 
terungszustand maßgebend.  Bei  mehreren  Tieren  mit  starker 
Glykurie  entstand  Fettgewebsnekrose  des  Pankreas.  In  der  über- 
v/iegenden  Mehrzahl  der  Fälle  aber  wurden  histologische  Alte- 
rationen des  Pankreas  vermißt.  Bei  Hunden,  welche  nach  Unter- 
bindung des  Ductus  thoracicus  bereits  eine  Glykurie  hatten,  be- 
wirkte die  4—10  Tage  später  ausgeführte  Pankreasexstirpation 
eine  beträchtliche  Steigerung  der  Zuckerausscheidung;  dies  wider- 
spricht einer  Angabe  Gaglio’s.  2 mal  war  die  Ductusligatur 
allein  erfolglos  geblieben,  die  Tiere  wurden  aber  glykurisch,  als 
ihnen  das  Pankreas  entfernt  wurde  (bis  zu  8o/o);  dasselbe  war 
der  Fall,  wenn  einzeitig  die  Ligatur  und  die  Pankreasexstirpation 
vorgenommen  wurden.  Auch  die  nach  Tagen  vorgenommene 
Unterbindung  des  Milchbrustganges  ändert  am  Verlauf  des  Pan- 
kreasdiabetes Nichts.  Bei  5 Tieren  entstand  ein  Aszites  chylosus. 
— Die  übrigen  Symptome  des  Diabetes  fehlten  in  den  Versuchen 
B i e d Fs,  soferne  sich  diese  auf  den  Milchbrustgang  allein  be- 
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schränkten.  Auch  im  Hunger  und  bei  kohlehydratfreier  Nahrung 
schieden  die  Tiere  Zucker  aus.  — In  später  mit  Off  er  gemachten 
Versuchen  stellte  Biedl  fest,  daß  nach  Unterbindung  oder  Ab- 
leitung des  Milchbrustganges  nach  außen  das  Adrenalin  vom  Kon- 
junktivalsack  aus  ebenso  Mydriasis  hervorruft,  wie  bei  Pankreas- 
diabetikern und  daß  man  durch  subkutane  Injektion  von  Ductus- 
lymphe die  Adrenalinglykurie  beschränken  oder  hemmen  könne. 
Er  hält  die  in  der  Lymphe  enthaltene  Substanz  für  identisch  piit 
dem  Pankreashormon. 

Wenn  Biedl  nicht  ausdrücklich  angäbe,  daß  er  die  Polari- 
sations-  und  Gärungsprobe  gemacht  habe,  könnte  man  meinen, 
es  sei  ihm  im  ersten  Teil  seiner  Untersuchungen  ein  Fehler  der 
Methodik  des  Zuckernachweises  unterlaufen,  denn  wenn  man  ab- 
sieht von  der  Ansicht  M a g n u s - L e v y's,  daß  die  Versuche  der 
Lymphableitung  die  Glykurie  bei  Chylurie  erklären  (Morison, 
Pavy,  Habershon  und  Pavy),  haben  alle  Nachuntersuchun- 
gen seine  Angaben  nicht  bestätigt.  Richtig  ist,  daß  keiner  der 
späteren  Untersucher  eine  so  große  Zahl  von  Tierversuchen 
machte. 

Schon  1890  fand  zwar  L e p i n e ein  Ferment  in  der  Lymphe, 
das  den  Zucker  abbaut,  aber  bei  Hunden,  denen  er  den  Chylus  aus 
dem  Milchbrustgang  ableitete,  konnte  er  keinen  Zucker  finden ; die 
Tiere  waren  aber  nach  24  Stunden  hyperglykämisch.  Er  selbst  gibt 
zu,  daß  man  auf  diesem  Wege  nicht  alle  Lymphe  entziehen  kann. 
— Gaglio  behauptet,  daß  bei  pankreasexstirpierten  Hunden 
durch  Unterbindung  des  Ductus  thoracicus  die  Glykurie  geradezu 
aufgehoben  werden  kann. 

Tuckett  stellte  die  Hypothese  auf,  daß  das  Pankreas  einer- 
seits eine  Substanz  durch  den  Ductus  thoracicis  abführe,  v<iie 
das  Auftreten  von  Glykurie  verhindere,  andererseits  aus  dem  Ver- 
dauungsapparat fortgesetzt  auf  derselben  Bahn  ein  Toxin  in  die 
Blutbahn  gelange,  das  zu  Zuckerausscheidung  reize.  Die  Gegen- 
wart dieses  Giftes  und  des  anderen  Stoffes  hat  er  in  sehr  scharf- 
sinniger Weise  zu  zeigen  gesucht,  indem  er  Luft  in  die  Milzvene 
blies,  die  dann  den  Uebergang  der  von  der  Bauchspeicheldrüse 
abgeschiedenen  Substanz  in  den  Kreislauf  verhindert,  und  tatsäch- 
lich Zucker  im  Harn  darnach  gefunden. 

Schlesinger  untersuchte  die  Toleranz  von  Hunden  und 
unterband  ihnen  hernach  den  Ductus  thoracicus.  Wenn  die  Ope- 
ration gelungen  war,  schieden  alle  Hunde  nach  einer  Zucker- 
zufuhr, bei  der  die  Assimilationsgrenze  früher  eben  erreicht  schien, 
schon  ganz  bedeutende  Mengen  Zucker  aus.  Diese  Erscheinung 
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ging  aber  regelmäßig  nach  einigen  Wochen  wieder  zurück  und 
nun  zeigte  sich  deutlich  der  erwartete  Erfolg:  bei  keinem  der 
operierten  Hunde  konnte  in  diesem  2.  Stadium  nach  Zufuhr  noch 
so  großer  Dextrosemengen  Glykurie  erzeugt  werden.  Hunde, 
die  früher  nach  40  g Traubenzucker  Glykose  entleerten,  blieben 
nun  nach  der  doppelten  Menge  zuckerfrei.  Nach  Schle- 
singer ist  damit  wohl  der  Schluß  gestattet,  daß  tatsächlich  der 
rasche  Uebertritt  des  Zuckers  in  den  Darm  und  die  Aufnahme 
desselben  durch  den  Ductus  thoracicus  die  einzige  Ursache  ist, 
welche  für  Zuckerausscheidung  normaler  Individuen  von  prak- 
tischer Bedeutung  ist.  Durch  Wochen  konnte  die  vermehrte  To- 
leranz beobachtet  werden.  Bei  einem  Hunde  konnte  aber  nach 
Ablauf  von  mehreren  Monaten  Glykurie  wieder  erzeugt  werden, 
die  aber  dann  noch  niederer  blieb,  als  vor  der  Unterbindung. 

Makroskopisch  sah  Schlesinger  bei  Hunden,  die  kurze 
Zeit  nach  der  Operation  seziert  wurden,  gestaute  Lymphgefäße 
im  Pankreas.  — B i e d 1 hat  in  seinen  Fällen  Nekrosen  dieser  Drüse 
beobachtet,  die  Schlesinger  in  seinen  zur  Erklärung  der  ini- 
tialen Glykurie  heranzieht  in  der  Meinung,  daß  diese  Nekrosen 
zurückgehen  können.  Schlesinger  erklärt  die  oft  beobachtete 
hohe  Toleranz  Leberkranker  mit  der  Verziehung,  die  der  Ductus 
thoracicus  dadurch  erleidet,  daß  der  Pylorus  in  solchen  Fällen 
verzogen  wird.  Wenn  den  Tieren  der  Ductus  choledochus  unter- 
bunden war,  hatten  sie  auch  nach  Unterbindung  des  Ductus 
thoracicus  noch  eine  niedere  Toleranz.  Die  Glykurie  war 
nach  der  Operation  am  stärksten,  nahm  dann  ab  und  gegen  den 
Tod  des  Tieres  v/urde  sie  wieder  vergrößert. 

D.  Gerhardt  konnte  ebenfalls  keine  Glykurie  nach  Ligatur 
des  Milchbrustganges  finden. 

Reichel  fand  nach  Phosphorvergiftung  bei  einer  Frau  unter 
anderem  auch  den  Ductus  thoracicus  durch  eine  Blutung  ver- 
schlossen. — 

VI. 

Nieren. 

Die  Glykurie  der  Wöchnerinnen  hält  Bleich  r öder  wegen 
geringen  Blutzuckergehaltes  für  nephrogen. 

Gifte:  Die  zu  nephrogener  Glykurie  führenden  Gifte:  Phlo- 
rizin,  Uran,  Sublimat,  Kantharidin,  sind  im  Rapitel  ,,Gifte‘‘  be- 
sprochen. — Alkohol  kann,  wie  dort  bereits  erwähnt,  möglicher- 
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weise  die  Nierendichte  erhöhen;  es  scheint  mir  hiefür  auch  der 
Fall  41  Naunyn’s  (2.  Auflage)  zu  sprechen.  Andererseits 
kann  Alkohol  auch  vielleicht  zu  nephrogener  Zuckerausscheidung 
führen.  — Zu  Bönniger  kam  ein  Potator  ins  Krankenhaus, 
um  sich  das  Trinken  abzugewöhnen.  Angeblich  hatte  er  schon 
seit  mindestens  2 Jahren  Zuckerharn.  Im  Urin  waren  Spuren 
von  Eiweiß  und  hyaline  Zylinder.  Es  brach  Delirium  aus ; während 
und  am  Tag  nach  demselben  war  der  Urin  zuckerfrei.  Dann 
aber  kamen  2 o/o  Zucker.  Die  Menge  des  Kohlehydrates  ging 
rasch  auf  0,2 o/o  zurück,  ohne  sich  in  Zukunft  durch  die  Ernährung 
irgendwie  ändern  zu  lassen.  Die  Zuckerausscheidung  stieg  spon- 
tan jeden  Nachmittag  auf  0,6 o/o,  ein  Verhalten,  das  durch  Aen- 
derungen  in  der  Einteilung  der  Mahlzeiten  nicht  gestört  wurde. 
Ganz  zuckerfrei  war  der  Harn  nie.  Arbeit  oder  Steigerung  der 
Diurese  durch  Theobromin  erwiesen  sich  ebenfalls  als  unwirksam. 
Der  Zuckergehalt  des  Serums  war  auffallend  nieder:  bis  höchstens 
0,097  o/o.  Einmal  wurde  0,062  o/o  notiert,  als  der  Urin  0,5  ®/o 
Zucker  enthielt. 

Infektionskrankheiten:  Lüthje  beobachtete  einen 

jungen  Mann  mit  bakteriologisch  festgestellter  gonorrhoischer  Pye- 
lonephritis, der  geringe  Zuckermengen  ausschied  (bis  höchstens 
15  g am  Tag),  welche  weder  durch  strenge  Diät  beseitigt,  noch 
durch  reichlichen  Kohlehydratgehalt  der  Nahrung  vermehrt  wurden. 
— Ebenfalls  an  Nierenbeckenentzündung,  aber  diesmal  tuberkulöser 
Natur,  litt  ein  Kranker  S i e b k e’s,  welcher  unter  denselben  Verhält- 
nissen wie  der  Kranke  L ü t h j e’s  unentwegt  0,1 — 0,2  o/o  Dex- 
trose im  Harn  hatte.  — Man  kann  wohl  sagen,  daß  hier  nicht  die 
Infektion  als  solche,  sondern  höchstwahrscheinlich  der  Sitz  der 
Erkrankung,  der  Ort  des  Reizes,  die  Zuckerausscheidung  aus- 
löste. — Sonst  scheinen  bei  Infektionskrankheiten,  insbesondere 
fieberhaften,  die  Nieren  eher  zuckerdichter  als  -durchlässiger 
zu  werden. 

Nieren:  Im  Kapitel  „Alimentäre  Glykurie“  sind  am  Schluß 
die  Untersuchungen  Schlayer’s  und  Takayasu’s  über  den 
Ort  des  Durchtritts  des  Zuckers  durch  ^die  Nieren  angegeben. 

In  der  Mehrzahl  der  Eälle  verringert  sich,  wenn  eine  Nieren- 
erkrankung zum  Diabetes  tritt,  die  Glykurie.  Nicht  genug  damit 
scheint  schon  allein  die  länger  dauernde  Hyperglykämie  einen 
Reiz  auf  die  Nieren  auszuüben,  infolgedessen  sie  allmählich  immer 
zuckerdichter  werden  und  nicht  mehr  Gaben  von  Kohlehydraten 
durchlassen,  auf  die  sie  früher  sofort  Glykose  ausschieden.  Es 
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Ist  ein  glänzendes  Verdienst  v.  Noorden’s  und  seiner  Schule, 
dies  festgestellt  zu  haben. 

Daß  die  Nieren  einen  gewissen  Einfluß  auf  den  Kohlehydrat- 
haushalt ausüben,  ganz  abgesehen  von  der  Zuckerausscheidung, 
ist  durch  mehrfache  Versuche  festgestellt. 

Nach  linksseitiger  Nierenexstirpation  verschwindet  das  Leber- 
glykogen rasch  (G  r ü n w a 1 d),  die  Entfernung  der  rechten  Niere 
hat  diese  Wirkung  nicht.  Schon  die  Unterbindung  der  linken 
Nierenarterie  führt  zum  gleichen  Ziel.  Werden  aber  einige  Zeit 
vor  der  Operation  die  Nierennerven  durchschnitten,  dann  bleibt 
das  Glykogen  auch  nach  der  Entfernung  der  linken  Niere  er- 
halten. 

L e p i n e spritzte  Tieren  nach  Ligatur  der  Ureteren,  unmittel- 
bar vor  Eintritt  in  die  Blase,  Zucker  in  die  Venen  und  zwar  4 g 
Glykose  pro  1 kg  Tier.  Nach  vier  Stunden  war  der  Zucker  aus 
dem  Blut  verschwunden.  Löste  man  jetzt  die  Unterbindung,  so 
wurde  zuckerreicher  Harn  (20  o/o)  ausgeschieden.  — Es  kommt 
zu  Hyperglykämie  nach  Nierenabbindung,  Nierenexstirpation, 
Nierenvenenunterbindung;  es  kommt  nicht  dazu  nach  Nieren- 
arterienligatur und  nach  Ureterenunterbindung  (Rose).  Nieren- 
dekapsulation  führt  nach  Bierry  und  Malloizel  konstant  zu 
Hyperglykämie.  Bönniger  bestimmte  die  Dichtigkeitsgrenze 
der  Nieren  zu  0,15 — 0,2  o/o  Dextrose;  werden  diese  Werte  im 
Serum  überschritten,  so  erscheint  Zucker  im  Harn.  Die  Blut- 
zuckermenge ist  nach  E.  Neubauer  bei  chronischer  Nephritis 
immer  sehr  groß,  ohne  daß  es  zu  Glykurie  käme.  Weiland  fand 
sie  bei  akuter  Nierenentzündung  gering,  bei  chronischer  interstiti- 
eller an  der  oberen  Grenze  des  Normalen,  bei  ausbrechender  Urä- 
mie aber  waren  ausschließlich  hyperglykämische  Werte  da.  — 
Die  höchsten  bisher  festgestellten  Blutzuckerwerte  hat  man  bei 
Diabetikern  mit  Nierenstörungen  bestimmt.*) 

Achard  und  Castaigne  haben,  wie  schon  im  Kapitel 
„Alimentäre  Glykurie“  erwähnt,  auf  geringere  Durchlässigkeit  der 
kranken  Niere  ein  Verfahren  gegründet,  um  Nierenläsionen  auf- 
zufinden. — Immerhin  sind  Fälle  beobachtet,  wo  Urämische,  die 


*)  Die  höchsten  Werte,  welche  für  den  Blutzucker  bisher  gefunden 
wurden,  sind : 

0,5 U/o  (Achard  und  Weil) 

0,78Q/o  (S  e e g e n) 

0,8  o/o  (C  a n t a n i) 

1,060/0  (Lepine) 

Sie  stammen  von  Diabetikern  mit  Nierenstörungen. 
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vorher  zuckerfrei  waren,  solchen  im  Anfall  ausschieden,  alsdann 
wieder  normalen  Harn  entleerten,  um  mit  dem  Einsetzen  des  neuen 
Anfalles  wieder  Zucker  auszuscheiden  (Lancereaux,  Eger). 
Möglich  ist,  daß  die  Dyspnoe  während  der  Attaken  das  ihre  bei- 
trug, um  den  Blutzucker  noch  zu  vermehren.  Andererseits  ist  ja 
der  urämische  Anfall  das  reinigende  Gewitter,  welches  körper- 
schädliche Substanzen,  und  das  ist  auch  Zucker,  wenn  er  in  zu 
großer  Menge  kreist,  entfernt. 

Den  beiden  Fällen  von  Lüthje  und  Siebke  mag  sich 
in  der  Art  der  Entstehung  der  Glykurie  der  von  Budde  ßn~ 
schließen : Ein  Patient  bekam  Nierenkolik,  Polyurie,  gleichzeitig 
Zucker  im  Harn,  der  dann  wieder  verschwand.  — Naunyn  führt 
ausführlich  drei  Fälle  von  Nierenblutungen  in  seinem  Buch  an 
(zweimal  Steine,  einmal  wahrscheinlich  Neubildung),  die  mit  Gly- 
kurie einhergingen ; bei  Blasenblutungen  hat  er  nie  Zucker  ge- 
funden. — Die  gelegentliche  Glykurie  der  Phosphaturiker 
i^T  e i s s i e r)  dürfte  hierher  gehören.  Dieser  Zuckerausscheidung, 
die  durch  „periphere^^  (Nierenbecken-)  Reize  auf  die  uropoetischen 
Zentralorgane  bedingt  sind,  stehen  die  Fälle  von  Glykurie  bei 
Nierenentzündung  gegenüber.  Abgesehen  von  den  genannten  mit 
LJrämie  gehört  hierher  wohl  der  Fall  KlempereEs,  Bönni- 
g e r's  und  die  vier  Fälle  von  Naunyn.  — Bei  nichtglykurischen 
Nephritikern  fand  Rumpf,  daß  sie  gelegentlich  nach  einem  kohle- 
hydratreichen Frühstück  die  Trommer’sche  Reaktion  im  Blut 
geben. 

Drei  ganz  absonderliche  Krankengeschichten,  davon  zwei  ein- 
wandfrei beobachtet,  gehen  in  der  Literatur,  in  denen  tatsächlich 
die  Nieren  der  betreffenden  Personen  das  Vermögen,  Zucker  zu- 
rückzuhalten, entweder  überhaupt  nicht  gehabt  oder  vollständig 
verloren  zu  haben  scheinen : 

Ein  25  jähriges  Mädchen  erkrankte  plötzlich  an  heftigem  Durst 
mit  Polyurie.  Als  die  Patientin  nach  fünf  Monaten  ins  Spital  trat, 
waren  diese  Symptome  verschwunden.  Es  bestand  aber  eine 
Glykurie,  die  bis  zu  80  g am  Tage  erreichte  und  durch  strenge 
Diät  scheinbar  unbeeinflußt  blieb.  Der  Ernährungszustand  blieb 
vorzüglich.  Es  zeigte  sich,  daß  es  nicht  darauf  ankam,  daß  die 
Kranke  Kohlehydrate  zu  sich  nahm,  sondern,  daß  sie  überhaupt 
Zuckerbildner  zuführte.  Blieb  sie  nüchtern,  so  hatte  sie  keinen 
Zucker  im  Harn,  aß  sie,  so  kam  solcher  für  einige  Stunden.  Sie 
hatte  eher  Hypo-  als  Hyperglykämie  (Ko  lisch  und  Bub  er). 

Ein  Chemiker  bemerkte  bei  Untersuchung  seines  Urines,  daß 
derselbe  ein  sehr  hohes  spezifisches  Gewicht  habe  und  fand  Zucker. 
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Hereditär  war  er  scheinbar  nicht  belastet  und  befand  sich  ausge- 
zeichnet. Es  stellte  sich  heraus,  daß  seine  sämtlichen  11  Ge- 
schwister, deren  Aeltester  er  war,  Zucker  im  Harn  hatten  und 
sich  trotzdem  sehr  wohl  fühlten.  Nur  durch  strenge  Diät  konnte 
die  Glykurie  vorübergehend  beseitigt  werden.  Der  Fall  stand 
6 Jahre  lang  in  Beobachtung,  ohne  daß  eine  Veränderung  ein- 
getreten wäre,  der  Zucker  blieb  und  erreichte  gelegentlich  bis  zu 
10  o/o,  das  spezifische  Gewicht  stieg  auf  1042  (Alkaptonurie?) 
(W  addsworth). 

Ein  Mädchen  erkrankte  mit  15  Jahren  an  Müdigkeitsgefühl, 
wurde  schwächer  und  bekam  Lendenschmerzen.  Verstopfung  und 
Durst  stellten  sich  ein.  Das  Aussehen  blieb  gut,  doch  hatte  das 
Kind  starken  Meteorismus.  Bei  der  Untersuchung  fand  sich,  daß 
der  Urin  290  g Zucker  am  Tag  enthielt,  dabei  war  auch  die  Menge 
des  Harnstoffes  vermehrt  (36  g).  — Das  Mädchen  war  erblich  mit 
Diabetes  belastet:  zwei  Onkel  hatten  daran  gelitten  (Debove). 

Zweifellos  der  brauchbarste  der  drei  Fälle  ist  der  von  Ko- 
lisch  und  B u b e r. 

Nach  Pankreasexstirpation  werden  Hunde  glykurisch, 
noch  ehe  sich  Hyperglykämie  herausgebildet  hat.  Lepine  hat 
gefunden,  daß  der  Harn  schon  reichlich  Zucker  enthält,  wenn  der 
Blutzuckergehalt  noch  kaum  0,3  o/o  erreicht  hat.  de  Meyer 
gibt  an,  Pankreasantikörper  hergestellt  zu  haben,  die  bei  Hunden 
nach  subkutaner  Anwendung  noch  nach  Tagen  eine  geringe  Gly- 
kurie ohne  Hyperglykämie  hervorrufen.  Nach  seiner  Ansicht  haben 
diese  Antikörper  direkt  auf  die  Nieren  gewirkt.  Die  dem  Körper 
entnommenen  Nieren  haben  nicht  mehr  die  Fähigkeit,  Zucker 
auch  aus  ganz  schwachen  Lösungen  zurückzuhalten,  selbst  wenn 
diese  unter  dem  normalen  Blutzuckergehalt  sind.  Wenn  er  nun 
Pankreasextrakt  zur  Durchströmungsflüssigkeit  setzte,  so  schieden 
die  Nieren  IV2  nial  weniger  Zucker  aus,  als  die  mit  reiner  Zucker- 
lösung durchleiteten.  Der  volle  Grad  der  Dichte,  wie  ihn  die 
normalen  Nieren  haben,  wurde  allerdings  auch  so  nicht  erreicht. 
T h o i n o t und  D e 1 a m a r e haben  gefunden,  daß,  wenn  sie  einem 
Kaninchen  das  Serum  eines  anderen  einspritzten,  das  mit  Ma- 
zeration von  Hundepankreas  behandelt  worden  war,  das  Tier 
glykurisch  wurde  und  stark  abmagerte.  Dabei  wurden  aber  im 
Pankreas  keine  Veränderungen  nachgewiesen,  wohl  aber  waren 
die  Nieren  krank.  — Mit  Preßsäften  aus  Hundepankreas  habe  ich 
vor  einigen  Jahren  im  physiologischen  Institut  zu  Heidelberg  ana- 
loge Versuche  gemacht,  die  vollständig  resultatlos  verliefen.  — 
de  Dominicis  glaubt,  daß  sich  bei  fehlendem  Pankreassaft 
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im  Darm  aus  Kohlehydraten  ein  Gift  bilde,  das  die  Nieren  zucker- 
durchlässig mache. 

De  Meyer  hält  es  für  möglich,  daß  beim  Menschen  eine 
alimentäre  Glykurie  bei  normalem  Blutzuckergehalt  durch  eine 
leichte  Insuffizienz  der  inneren  Sekretion  des  Pankreas  bedingt 
sein  kann,  welche  die  abnorme  Durchlässigkeit  der  Nieren  für 
Zucker  herbeigeführt  hat. 

Bei  Neurasthenie  fand  Weiland  dreimal  Diabetes,  der 
nie  mit  Ausscheidung  großer  Zuckermengen  einherging.  Meist  war 
die  Harnmenge  normal.  Ein  Einfluß  der  Diät  auf  die  Zuckeraus- 
scheidung war  nicht  nachweisbar,  der  Blutzuckerwert  dauernd 
nieder.  Keiner  der  Kranken  war  hereditär  belastet,  keiner  hatte 
andere  Symptome,  als  die  der  Neurasthenie.  Alle  drei  waren 
Männer.  Einer  hatte  Schmerzen  in  der  Blinddarmgegend.  Bei 
strenger  Diät  schied  er  bis  zu  17  g Zucker  am  Tag  aus,  ^uf 
Zulage  von  1 Liter  Milch  plus  '200  'g  Kartoffeln  plus  200  g Weiß- 
brot einmal  37,9  g Dextrose  polarimetrisch,  40,2  g tritimetrisch. 
Der  Zuckerwert  schwankte  aber,  wenn  er  durch  mehrere  Tage 
Kohlehydrate  erhalten  hatte,  auch  unter  die  Werte  bei  strenger 
Kost.  Die  Kranken  hatten  kein  Eiweiß ; nur  ein  Patient  hatte 
gelegentlich  geringe  Eiweißmengen  und  rote  Blutkörperchen  im 
Harn. 


VII. 

Magen  und  Darm. 

Als  V.  Me  ring  und  Minkowski  gefunden  hatten,  daß 
nach  Herausnahme  des  Pankreas  aus  dem  Körper  Diabetes  ent- 
stehe, legten  sie  sich  auch  die  Frage  vor,  ob  denn  auch  wirklich 
gerade  die  Bauchspeicheldrüse  das  Organ  sei,  auf  dessen  Ent- 
fernung es  ankomme  und  ob  nicht  die  unausbleiblichen  Neben- 
verletzungen bei  der  Operation  die  eigentliche  Schuld  seien.  Sie 
durchtrennten  daher  auch  unter  anderem  das  Mesenterium  zwi- 
schen Pankreas  und  Duodenum  und  ließen  die  beiden  Teile  dann 
in  situ;  es  entstand  kein  Diabetes.  Diesen  Befund  haben  sie  ver- 
öffentlicht und  jahrelang  dachte  Niemand  daran,  ihre  Angaben 
zu  bezweifeln.  Ungefähr  zur  selben  Zeit,  als  die  beiden  genannten 
Forscher  ihre  Versuche  machten,  exstirpierten  de  Renzi  und 
Reale  drei  kleinen  Hunden  vom  zweiten  Teil  des  Duodenums 
ein  Stück  Darm  und  bei  allen  wurde  eine  Glykurie  (2 — 4 g am 
Tag)  beobachtet;  wie  lange  sie  dauerte,  ist  nicht  angegeben.  — 
Jahrelang  blieb  es  still,  bis  Minkowski’s  erbitterster  Gegner, 
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Pflüger,  den  Befund  de  Renzi’s  und  Reale’s  aufgreifend, 
Eingriffe  am  Dünndarm  vornahm,  Zucker  darnach  fand  und  dem 
Pankreasdiabetes  den  Duodenaldiabetes  gegenüber  stellte.  Wäre 
Pflüger  nicht  Pflüger  gewesen,  wären  seine  Angaben  jeden- 
falls r?mgehend  unter  den  Tisch  gefallen,  sie  wurden  aber  auf- 
gegriffen, nicht  zum  mindesten  von  ihm  selbst  widerlegt  und  ihre 
Nachprüfung  hat  die  Wissenschaft  um  einige  schöne  Tatsachen 
bereichert  und  die  Aufmerksamkeit,  wenn  auch  nur  wohl  vor- 
übergehend, wieder  einmal  auf  die  Frage  gelenkt,  ob  es  überhaupt 
möglich  sei,  daß  von  den  Verdauungswegen  aus  Glykurie  zustande 
komme. 

Trotzdem  die  Therapie,  die  gegen  die  Zuckerkrankheit  noch 
vor  nicht  allzulangem  in  erster  Linie  durchgeführt  wurde,  eine 
Therapie  der  Darmkrankheit  ist,  besonders  die  Karlsbaderkur, 
verhielten  sich  die  Koryphäen  auf  dem  Gebiet  der  Diabetesfor- 
schung einem  möglichen  ätiologischen  Zusammenhang  zwischen 
Darmkrankheit  und  Diabetes  melitus  gegenüber  sehr  zurückhal- 
tend, wenn  nicht  geradezu  skeptisch.  Früher  war  das  ja  anders; 
noch  1868  hielt  Schultz  an  der  Ansicht  fest,  daß  Diabetes  eine 
Krankheit  der  Magenschleimhaut  sei.  Seegen  aber  schreibt 
wörtlich:  „Keine  einzige  nüchterne  Beobachtung  läßt  uns  die 
Entstehung  des  Diabetes  auf  eine  Magenerkrankung  zurückführen^^ 
und  beruft  sich  auf  seine  große  Erfahrung  als  Badearzt  in  Karls- 
bad. Die  übrigen  Autoren  stellen  sich  zwar  nicht  auf  einen  so 
ablehnenden  Standpunkt,  erwähnen  aber  den  Magen-Darmkanal 
in  der  Aetiologie  der  Glykurie  überhaupt  nicht.  Nur  Saundby 
by  glycosuria,  — and  it  is  conceivable  that  the  liver  is  affected, 
either  through  the  nervous  connections  of  these  intimately  asso- 
ciated  Organs,  or  by  the  absorption  into  the  portal  System  of  poi- 
sons  formed  in  the  disordered  stomach.“ 

Ob  es  mir  gelingen  wird,  die  Leser  zu  überzeugen,  daß  es 
eine  Form  der  Glykurie  gibt,  die  auf  Magen-Darmstörungen  be- 
ruht, weiß  ich  nicht.  Absolut  fest  bin  ich  selbst  nicht  davon  über- 
zeugt, daß  auf  sie  allein  ein  Diabetes  folgen  kann.  Ich  möchte 
nur  die  diesbezüglichen  Literaturangaben  bringen,  die  ich  gefunden 
habe,  lasse  aber  die  alten,  welche  sich  nur  auf  hypothetische  Spe- 
kulationen aufbauen,  beiseite. 

Lebensalter:  Bei  Säuglingen,  die  an  Magen-Darmkrank- 
heit  litten,  fanden  v.  Hofsten,  Lesage,  Grosz  Zucker  im 
Harn.  Grosz  hielt  ihn,  weil  er  zwar  rechts  drehte,  aber  nicht 
gärte,  für  Laktose.  Langstein  und  S t e i n i t z untersuchten 
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nun,  ob  es  wirklich  Milchzucker  sei  und  ob  tatsächlich  die  Lak- 
tüsurie  von  der  Abwesenheit  der  Laktase  im  Darm  der  Kinder  ab- 
hänge.  Sie  fanden  zunächst  in  jedem  Säuglingsstuhl  ein  Ferment, 
das  Milchzucker  spaltete,  selbst  bei  schwerkranken  Kindern.  Im 
Urin  fanden  sie  Milchzucker  und  Galaktose  (letztere  aber  nicht 
immer!).  Bei  einem  Kind,  das  Mehlnahrung  erhalten  hatte,  war 
kein  Zucker  im  Harn.  Langstein  hält  Zuckerausscheidung 
für  eines  der  konstantesten  Symptome  beim  Magen-Darmkatarrh 
der  Säuglinge.  Es  ist  aber  größte  Vorsicht  nötig,  weil  die  Gly- 
kuronsäure  zwar  im  Harn  der  Brustkinder  völlig  fehlt,  aber  sofort 
kommt,  wenn  Darmstörungen  da  sind.  Es  ist  möglich,  daß  diese 
sich  mit  Stoffen  paart,  welche  bei  der  Fäulnis  des  in  solchen  Fällen 
reichlich  sezernierten  Darmschleimes  sich  bilden.  Künstlich  ge- 
nährte Säuglinge  haben  fast  immer  die  fragliche  Säure  im  Harn 
(M  a y e r h o f e r).  Die  bloße  Reduktionsprobe  genügt  also  nicht. 
— Ueber  die  Amylurie  bei  magen-darmkranken  Säuglingen  siehe 
bei  „Alimentäre  Glykurie“!  Bei  einem  Säugling  mit  Pylorusste- 
nose fand  Kaspar  Glykurie,  die  er  durch  Inanition  erklärt,  von 
Reuß  trifft  eine  sehr  scharfe  Einteilung:  Laktosurie  bei  Säug- 
lingen weist  auf  Verdauungs-,  Galaktosurie  auf  Leber-,  Dextro- 
surie  auf  allgemeine  Stoffwechselstörung  hin. 

Gifte:  Saundby  hebt  ausdrücklich  den  Alkohol  als  das 
Gift  hervor,  das  bei  magenkranken  Diabetikern  eine  Rolle  in  der 
Aetiologie  spielt.  — Herlitzka  spritzte  Fröschen  durch  den 
Magen  Vaselin,  dem  'Nikotin  beigemischt  war,  in  das  abgebundene 
Duodenum,  um  die  Ganglienzellen  und  Sympathikusfasern  in  der 
Wand  des  Duodenums  zu  vergiften.  Kontrollfröschen  spritzte  er 
reines  Vaselin  in  den  Zwölffingerdarm  und  anderen  Vaselin-Ni- 
kotingemisch in  die  Rückenhaut.  Bei  allen  drei  Versuchen  ging 
eine  reduzierende  Substanz  in  den  Harn  über,  bei  den  Kontroll- 
fröschen aber  nur  in  wenigen  Fällen  und  rasch  vorübergehend, 
bei  den  anderen  aber  fast  stets  und  zwar  so  lang,  bis  das  Tier 
entweder  starb  oder  das  Nikotin  ausgeschieden  sein  konnte.  Die 
Vergiftung  geht  vom  abgebundenen  Duodenum,  nach  den  Begleit- 
erscheinungen zu  schließen,  eher  langsamer,  als  rascher,  als  von 
der  Rückenhaut  aus.  Es  ist  möglich,  daß  die  Substanz  Zucker 
war.  — Aetzmittel  der  verschiedensten  Art  können,  wenn  sie  in 
den  Darm  gebracht  werden,  zu  vorübergehender  oder  auch  zu 
Glykurie  führen,  die  bis  zum  Tod  dauert,  der  allerdings  in  solchen 
Fällen  bald  eintritt:  Bei  Tieren  wurden  Argentum  nitricum  und 
Laugen  versucht  (Gaultier,  Eichler  und  Silbergleit,  Vi- 
sentini).  Zack  hat  seine  schon  öfters  erwähnten  beiden  Fälle 
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von  Säure-  bzvv.  Laugevergiftung  eigens  der  Pflüger’schen  Hypo- 
these zulieb  veröffentlicht.  In  dem  Sektionsprotokoll  heißt  es  aber 
bei  dem  Säurefall  ausdrücklich  und  ganz  allgemein : „degeneratio 
viscerum  gravis‘‘ ; gegen  die  Vollwertigkeit  des  Laugefalles  aber 
läßt  sich  einwenden,  daß  hier  bei  der  Sektion  noch  10  Tage 
nach  der  Vergiftung  nicht  nur  diese  degeneratio  viscerum,  zu 
denen  ohne  weiteres  doch  auch  Pankreas  und  Leber  gehören,  son- 
dern auch  eine  schwere  Verätzung  der  ganzen  Gegend  der  papilla 
Vateri  gefunden  wurde,  die  auf  das  Pankreas  Übergriff.  Wenn  man 
auch  die  Möglichkeit  -eines  Darmdiabetes  nicht  ohne  weiteres  ab- 
lehnen soll,  so  darf  man  doch  nicht  aus  bloßer  Heiligenverehrung 
die  Tatsachen  zurechtdeuten. 

Infektionskrankheiten:  Durch  Darminhalt  Diabeti- 

scher konnte  Töpfer  (mit  Freund)  bei  Hunden  Diabetes  me- 
litus  erzeugen,  welcher  monatelang  anhielt,  bei  Diabetesdiät  ver- 
schwand, bei  kohlehydratreicher  Nahrung  zunahm.  Auch  wenn 
er  den  Tieren  den  Dünndarminhalt  Diabetischer  in  den  Magen 
gab,  nachdem  er  die  Säure  mit  Natron  abgestumpft  hatte,  wurden 
sie  diabetisch.  Solche  Tiere  bekamen  auf  reichliche  Fettfütterung 
einen  linksdrehenden  Harn,  der  frei  von  pxybuttersäure  (beta) 
oder  Lävulose  war  (wohl  Glykuronsäure  infolge  der  Darmfäulnis.) 
Im  Anschluß  an  Töpfe  r’s  Vortrag  teilte  Hammerschlag 
mit,  daß  er  mit  Kaufmann  Bakterien  aus  dem  Mageninhalt  von 
Gesunden  und  aus  dem  Stuhl  von  Diabetikern  gezüchtet  habe, 
die  intravenös  beigebracht  oder  per  os  verfüttert  einen  gelegent- 
lich bis  zu  8 Monate  lang  dauernden  Diabetes  hervorriefen,  r— 
Freund  und  Töpfer  brachten  den  Dünndarminhalt  Diabetischer 
in  isolierte  Dünndarmschlingen  von  Hunden.  24 — 36  Stunden 
nach  der  Operation  waren  0,5 — 2,5  o/o  Zucker  zu  finden.  Am 
2.  oder  3.  Tag  nach  der  Operation  verschwand  die  Glykurie, 
kehrte  aber  regelmäßig  nach  6 — 14  Tagen  wieder  und  konnte 
durch  Kohlehydratzufuhr  vermehrt  werden.  In  Kontrollversuchen 
mit  dem  Darminhalt  Nichtdiabetischer  konnte  kein  oder  fast  kein 
Zucker  gefunden  werden.  Den  Duodenalinhalt  von  Hunden,  die 
durch  Pankreasexstirpation  glykurisch  gemacht  worden  waren, 
sammelte  de  Dominicis,  auch  den  des  obersten  Teiles  des 
Ileums  nach  einer  kohlehydratreichen  Nahrung,  wenn  die  Ver- 
dauung im  vollen  Gange  war.  Er  tröpfelte  ihn  in  warmes,  steriles 
Wasser,  filtrierte  und  spritzte  das  Filtrat  gesunden  Hunden  ein. 
Diese  Tiere  wurden  genau  so  glykurisch  wie  Phlorizintiere.  Das- 
selbe Filtrat  aus  dem  Darminhalt  gesunder  Hunde  hatte  diese 
Wirkung  nicht,  de  Dominicis  glaubt,  daß  aus  den  Kohle- 

n* 
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Hydraten  bei  fehlendem  Pankreas  ein  Gift  gebildet  wird,  das 
die  Nieren  für  Zucker  durchgängig  macht.  Ich  möchte  auch  diesen 
Versuch  mit  Rücksicht  auf  die  eben  erwähnten  zu  den  Infektionen 
zählen. 

Daß  bei  Cholera  und  nach  Typhus  gelegentlich  Diabetes 
melitus  auftritt,  ist  schon  bei  „Infektionskrankheiten^^  erwähnt.*) 
Die  indische  Sprue  führt  nach  Floren  ce  mit  Vorliebe  bei  den 
Eingeborenen  zu  Diabetes.  Nach  einem  fieberhaften  Magen- 
Darmkatarrh  bekam  ein  Patient  S a u n d b y's  Glykurie  und  Oedem. 

Gefäße:  Bezüglich  des  Falles  von  Bleib  treu,  Glykurie 
bei  Arteriosklerose  der  Gefäße  zwischen  Duodenum  und  Pankreas, 
verweise  ich  auf  das,  was  ich  über  die  Arbeit  Zack’s  gesagt  habe. 
— Kolisch  hat  gefunden,  daß  die  Unterbindung  der  Arteria 
mesenterica  superior  das  Auftreten  einer  alimentären  Glykurie 
begünstigt;  von  in  den  Magen  eingeführten  3 — 5 g Dextrose 
gehen  bis  zu  ll,8o/o  in  den  ersten  Stunden  in  den  Harn.  Auch 
Unterbindung  einzelner  Aeste  dieses  Gefäßes  genügen,  nur  dürfen 
die  aüsgeschalteten  Stellen  des  Dünndarmes  nicht  zu  klein  sein. 
Nach  Ligatur  der  Arteria  mesenterica  inferior  geht  kein  Zucker 
in  den  Urin  über. 

Magen  und  Darm:  deRenzi  und  Reale  exstirpierten 
einer  Hündin  von  3,4  kg  Gewicht  24  cm  Darm  und  zwar  von 
da  aus,  wo  der  absteigende  Teil  des  Pankreas  sich  an  das  Duode- 
num anlegt.  Trotzdem  das  Tier  dann  3 Tage  lang  ohne  Nahrung 
blieb,  enthielt  der  Urin  Zucker;  in  den  ersten  24  Stunden  uach 
der  Operation:  4 g.  Als  das  Tier  hernach  mit  Milch  und  später 
mit  Fleisch  gefüttert  wurde,  stieg  die  tägliche  Zuckermenge  auf 
15  g.  Nach  Verlauf  von  28  Tagen  wurde  das  Tier,  welches 
völlig  geheilt  war,  getötet.  Das  Pankreas  war  makro-  und  mikros- 
kopisch normal.  Bei  Lebzeiten  des  Hundes  hatte  es  bei  der 
Verdauung  von  Stärke,.  Fibrin  und  Salol  funktioniert.  — Bei 
einem  Hund,  an  welchem  die  „Totalexstirpation“  des  Pankreas 
keine  Glykurie  hervorgerufen  hatte,  wurden  9 cm  Duodenum  vom 
Gallengang  abwärts  entfernt.  Es  blieb  beständige  Glykurie  (2 
bis  4 g Zucker  am  Tag).  — Diese  beiden  Versuche  der  italienischen 
Forscher  waren  der  Ausgangspunkt  für  solche,  die  Pflüger  zu- 
nächst an  Fröschen  unternahm.  Seine  Untersuchungen  schienen 

*)  Die  bei  Naunyn  angegebenen  Fälle  von  Glykurie  bei  Cholera 
sind,  mit  Ausnahme  seines  eigenen  Falles,  nicht  sicher.  Die  von  ihm  zitierten 
Fälle  von  Typhus  habe  ich  an  der  von  ihm  genannten  Stelle  nicht  gefunden. 
Nach  einigem  Suchen  fand  ich  die  eine  Veröffentlichung  an  anderem  Ort, 
konnte  mich  aber  nicht  davon  überzeugen,  daß  es  sich  wirklich  um  Abdominal- 
typhus handelte. 
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zuerst  dafür  zu  sprechen,  daß  nach  der  Durchtrennung  der  Ver- 
bindungen zwischen  Duodenum  und  Pankreas,  auch  wenn  die 
Bauchspeicheldrüse  sonst  in  situ  bleibt,  Zucker  in  den  Harn  über- 
geht, bald  aber  zeigte  sich,  daß  'Pflüge  Ps  positive  Resultate 
nicht  auf  die  Operationsmethode,  sondern  auf  die  Nachbehandlung 
zurückzuführen  seien;  auf  die  Kälte,  bei  der  er  die  Tiere  hielt, 
und  auf  die  engen  Urinale,  in  die  er  sie  gesteckt  hatte  (Löwit). 
Hätte  irgend  ein  anderer  die  ersten  Befunde  Pflüge  Ps  veröffent- 
licht, so  wäre  man  mit  Achselzucken  unter  Hinweis  auf  die  Ar- 
' beiten  von  v.  Me  ring  und  Minkowski  darüber  hinweg- 
gegangen, so  aber  folgten  sich  in  kürzester  Frist  Arbeiten  über 
Arbeiten  zur  Nachprüfung  auch  an  Warmblütern.  Einige  schienen 
zuerst  Pflüge  r’s  Angaben  zu  bestätigen,  man  fand  Zucker, 
wenigstens  vorübergehend  oder  bis  zum  Tod  der  Tiere  (der  dann 
allerdings  in  recht  kurzer  Zeit  eintrat),  ein  wenig  Autoritäten- 
glaube tat  das  übrige,  also  einige  Wochen  schien  alles  zu  klappen. 
Es  kam  dann  Minkowski’s  in  jeder  Beziehung  vollkommene 
und  vornehme  Entgegnung  und  jetzt  dürfte  das  totgeborene  Kind 
des  experimentellen  Duodenal-Diabetes  endgiltig  auch  als  tot  an- 
erkannt sein.  Aber  ein  Gutes  hatte  Pflüge r’s  Irrtum  doch; 
er  wollte  den  Gegner  widerlegen,  er  machte  Versuche  an  Hunden 
und  er  — veröffentlichte  die  Protokolle.  Das  war  unbestritten 
seine  größte  Tat  in  diesem  Kampfe,  daß  er  über  sich  gewann,  diese 
Tabellen  der  Allgemeinheit  zu  überlassen.  Sie  sind  die  stärkste 
Widerlegung  seiner  mit  Liebe  gepflegten  Hypothese,  sie  bringen 
aber  der  Wissenschaft  die  Tatsache,  daß  die  Entfernung  des 
Zwölffingerdarmes  bei  Hunden  nicht  nur  nicht  die  Toleranz  der 
Tiere  vermindert,  sondern  sie  höchstwahrscheinlich  sogar  beträcht- 
lich vermehrt.  (Die  Namen  der  Autoren,  die  sich  an  der  Kontro- 
verse beteiligten,  habe  ich  ins  Literaturverzeichnis  aufgenommen, 
es  ist  hier  nicht  der  Ort,  auf  die  Arbeiten  weiter  einzugehen.)  — 
Wie  die  Erhöhung  der  Toleranz  nach  Duodenalexstirpation  zu  er- 
klären ist,  läßt  sich  heutzutage  kaum  vermuten,  in  Ermangelung 
von  etwas  besserem  wird  man  auf  die  Befunde  S c h I e s i n g e r’s 
bei  Hunden  mit  Ligatur  des  Ductus  thoracicus  hinweisen.  — Die 
zeitweise  Glykurie  unmittelbar  nach  den  Operationen  dürfte  durch 
Verletzungen  der  Bauchspeicheldrüse  sich  erklären  lassen,  wie  sie 
Rosenberg,  T s c h e r n i a c h ow  s k i fanden.  Letzterer  Autor 
exstirpierte  Hunden  das  Duodenum  nach  verschiedenen  Verfahren 
und  sah,  daß  jedesmal  eine  zeitweise  Glykurie  folgte.  Sie  trat 
unmittelbar  nach  der  Operation  auf  und  bewahrte  innerhalb  einer 
kurzen  Zeit  annähernd  dieselbe  Intensität,  um  dann  ebenso  plötz- 
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lieh  wieder  abzuklingen.  Unter  6 Fällen  wurde  sie  nur  1 mal 
vermißt  und  zwar  gerade  bei  einem  Tier,  dessen  Pankreas  infolge 
der  Operation  nekrotisch  geworden  war.  Die  Grenze  der  ali- 
mentären Glykurie  wurde  in  Tscherniachowski’s  Versuchen 
nicht  verändert.  Die  Herausnahme  eines  großen  Teiles  des  Dünn- 
darmes und  die  Verletzung  des  Dünndarmmesenteriums  hatte 
ebenfalls  Glykurie  zur  Folge,  die  länger  dauerte,  als  die  nach 
Duodenalexstirpation.  — Künstliche  Verwachsungen  zwischen 
Dünndarmschlingen  stellte  Pflüger  her.  In  2 Fällen,  in  denen 
die  Obduktion  derartige  Synechien  ergab,  war  eine  geringe 
Glykurie  da;  in  1 Fall,  in  dem  sie  sehr  ausgedehnt  waren,  fehlte 
sie  aber. 

Nach  der  Mahlzeit  haben  alle  Patienten  mit  Magenerweiterung 
Glykurie  (Bouchard).  — Petit  macht  darauf  aufmerksam,  daß 
der  Zucker  bei  Magen-Darmkranken  meist  während  der  Verdau- 
ung da  ist,  meist  leiden  diese  Kranken  an  Hyperchlorhydrie.  — 
R o b i n fand  Zucker  bei  83  Dyspeptikern,  Das  merkwürdige  V^er- 
halten  der  Kranken  mit  Magenkrebsen  gegen  Milchzucker  (v.  H a- 
1 ä s z)  siehe  bei  „Alimentäre  Glykurie^M  — Persönlich  habe  ich 
4 mal  rechtsdrehenden,  gärfähigen,  gut  reduzierenden  Zucker  vor- 
übergehend bei  Patienten  mit  Magengeschwür  gefunden,3  Männern, 
1 Frau;  die  Männer  hatten  schon  mehrfach  zu  anderen  Zeiten 
Blutungen  gehabt.  Der  1 von  ihnen  litt  überdies  an  Raynaud’scher 
Krankheit,  zu  Gangrän  war  es  allerdings  nicht  gekommen.  Ihn 
und  einen  anderen  der  fraglichen  Patienten  habe  ich  sehr  oft  durch 
41/2  Jahre  untersucht  und  nur  dies  eine  Mal  Zucker  gefunden,  ein 
besonderer  Diätfehler  konnte  nicht  zur  Erklärung  beigezogen  wer- 
den. Die  Frau  konnte  ich  nur  4 Wochen  lang  im  Auge  behalten, 
der  Urin  erwies  sich  bei  fast  täglicher  Untersuchung  immer 
zuckerfrei.  — Ich  bin  geneigt,  die  Glykurie  auf  eine  Mitbeteiligung 
des  Pankreas  am  Geschwürprozeß,  wie  sie  nach  den  neuen 
Röntgenbildern  immer  wieder  gefunden  wird,  anzunehmen. 

Bouchardat  führt  Glykurie,  die  er  bei  sich  selbst  nach 
Genuß  von  Spargeln  öfters  fand,  auf  Indigestion  durch  die  Speise 
zurück.  Ich  bin  nicht  abgeneigt,  die  Zuckerausscheidung  auf  den 
Reiz  der  Verdauungsorgane  durch  die  Gewürze  zu  beziehen  und 
ihn  so  aufzufassen,  wie  einen  von  mir  gesehenen  Fall  am  Schluß 
des  Kapitels  „Gifte“. 

C r e m e r erwähnt  in  seinem  Buch  über  Darmatonie,  daß 
er  kleine  Zuckermengen  im  Urin  Atonischer  nachweisen  konnte. 

Dyspepsie  soll  nach  Charles  die  Hauptursache  des  Diabetes 
melitus  in  Indien  sein.  Der  Verlauf  ist  viel  milder,  als  der  in 
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Europa,  der  Zucker  kann  zeitweise  fehlen  und  tut  das  oft.  — 
Die  Beobachtung  Derignac’s  scheint  einen  Atoniker  mit  Leber- 
hypertrophie zum  Gegenstand  gehabt  zu  haben. 

Magen-Darmkatarrh  soll  nach  Teschemacher  in  2 Fällen 
zu  vorübergehendem  Diabetes  Anlaß  gegeben  haben,  das  eine 
Mal  war  eine  Erkältung,  das  andere  Mal  das  lange  fortgesetzte 
Einnehmen  von  Teerkapseln  angeblich  die  Ursache.  Im  zweiten 
Fall  sollen  schon  früher  Diabetessymptome  dagewesen  sein.  Un- 
schuld berichtet  über  2 solche  Fälle,  die  nicht  allzu  sicher  sind. 
Einer  dieser  Patienten  hatte  schon  früher  gelegentlich  starke  Darm- 
störungen und  Zucker  im  Urin  vorübergehend  gehabt.  Funck 
behandelte  2 Kranke  mit  Kolitis,  welche  Glykurie  ex  amylo  hatten, 
die  verschwand,  als  die  Kranken  nicht  wegen  des  Diabetes,  son- 
dern wegen  der  Darmkrankheit  behandelt  wurden.  Nachdem  diese 
geheilt  war,  konnten  die  Patienten  soviel  Zucker  zu  sich  nehmen, 
als  sie  wollten,  ohne  Glykurie.  Der  eine  wurde  später  noch 
operiert,  ohne  daß  er  wieder  Zucker  ausgeschieden  hätte.  Einen 
ähnlichen  Fall  veröffentlichte  Richartz. 

Bei  2 Hunden  sah  Schindelka  nach  dem  Tod  an  Diabetes 
melitus  starken  Magen-Darmkatarrh.  — A r a k i fand,  daß  aus- 
gebreitete Nekrosen  der  Darmepithelien  das  Auftreten  von  Gly- 
kurie begünstigen.  Bei  eingeklemmten  Hernien  hat  Neuge- 
bauer 2 mal  Glykurie  nachgewiesen,  die  nach  der  Operation 
verschwand.  Im  Tierexperiment  hat  er  mehrmals  durch  Ab- 
schnüren von  Darmschlingen  Zuckerausscheidung  bewirkt,  mehr- 
mals aber  nicht,  ohne  daß  ein  ersichtlicher  Grund  des  negativen 
Ausfalles  dagewesen  wäre. 

Bei  Diabetikern  vermehren  gewöhnlich  Erkrankungen  des  Ma- 
gen-Darmkanals die  Glykurie. 


VIII. 

Leber. 

Die  Leber  ist  das  Organ  des  Körpers,  welches  in  weitaus 
den  meisten  Fällen  für  das  Zustandekommen  oder  Ausbleiben 
von  Zuckerausscheidung  die  ausschlaggebende  Rolle  spielt.  Sehr 
viele  Autoren  bestreiten,  daß  sie  einen  direkten  Einfluß  darauf 
habe,  daß  es  einen  hepatogenen  Diabetes  oder  eine  hepatogene 
Glykurie  gebe.  Am  meisten  hat  sich  noch  Naunyn  zugunsten 
dieser  Annahme  eingesetzt. 

Traumen:  Daß  es  eine  traumatische  hepatogene  Glykurie 
gibt,  ist  sehr  wahrscheinlich.  Schiff  steckte  Kaninchen  bei  un- 
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verletzter  Haut  lange  Nadeln  in  die  Leber,  machte  einige  Be- 
wegungen in  dem  Organ  und  ließ  sie  dann  darin  einige  Zeit 
stecken.  Die  Folge  war,  daß  das  Tier  bei  sonstigem  scheinbaren 
Wohlbefinden  nach  etwa  1 Stunde  Zucker  im  Harn  hatte.  Die 
Latenzzeit  kann  unter  Umständen  so  gedeutet  werden,  daß  die 
Leberreizung  erst  auf  andere  Organe  übertragen  werden  mußte, 
von  denen  aus  sie  dann  reflektorisch  ölykurie  bewirkte.  Pavy 
führte  die  Pole  einer  galvanischen  Batterie  in  die  Leber  und  ließ 
den  Strom  durchgehen;  es  kam  zur  Glykurie.  Strauß  gab  Leber- 
kranken je  100  g Dextrose;  in  keinem  Fall  sah  er  daraufhin 
Zucker  im  Urin.  Bei  2 Patienten  aber  mit  frischen  Lebertraumen 
war  solcher  nachweisbar.  Diabetes  nach  Leberwunden  haben 
gesehen:  CI.  Bernard,  Trousseau,  v.  Frerichs,  Fi- 

scher, Zimmer,  Ebstein  (siehe  auch  „Traumatischer  Dia- 
betes“). Den  Fall  Vallon’s  kann  man  auch  anders  deuten. 
Dem  gegenüber  steht  die  Angabe  Dane  Fs,  daß  er  in  35  Fällen 
von  Leberverletzung  in  der  Literatur  niemals  Zuckerausscheidung 
vermerkt  gefunden  habe.  Fraglich  ist  in  einem  Fall  von  Zim- 
mer, ob  die  Glykurie  durch  einen  Schlag  auf  den  Kopf  oder 
durch  die  Fettleibigkeit  bedingt  war.  Der  Zucker  verschwand, 
nachdem  der  Kranke  abgemagert  war. 

Gifte:  Der  Alkohol  hat  eine  beträchtliche  Wirkung  auf 

die  Leber;  dem  Mißbrauch  dieses  Genußmittels  wird  die  Schuld 
am  Entstehen  der  Leberzirrhose  in  sehr  vielen  Fällen  mit  Recht 
gegeben,  über  deren  Beziehungen  zur  Zuckerharnruhr  noch  ge- 
sprochen werden  soll.  Lenne  glaubt,  daß  der  Leber  keine  be- 
sondere Rolle  in  der  Aetiologie  des  Diabetes  zukomme;  auffallend 
häufig  aber  sei  das  Zusammentreffen  mit  Alkoholismus,  wenn 
Leberleiden  mit  Diabetes  kompliziert  sind.  Glenard’s  Statistik 
zeigt,  daß  unter  den  Frauen,  die  neben  dem  Diabetes  noch  Leber- 
veränderungen hatten,  die  ungewöhnlich  hohe  Zahl  von  25  o/o 
Trinkerinnen  waren.  Außerdem  erwähnten  noch  die  Komplikation 
Alkohol,  Lebererkrankung,  Diabetes : Andre,  Innes,  Hirsch- 
feld und  Saundby,  welch  letzterer  angibt,  daß  es  gleichgiltig 
sei,  ob  Schnaps  oder  Bier  getrunken  wird.  27  von  29  diabe- 
tischen Leberzirrhotikern  Naunyn’s  waren  Trinker,  nur  bei  zwei 
war  Lues  als  Aetiologie  anzunehmen,  v.  N o o r d e n bestreitet 
den  Einfluß  des  Alkohols  zwar  nicht,  legt  aber  großen  Nachdruck 
auf  die  Betonung  eines  anderen  Giftes  als  ursächlichen  Momentes 
in  vielen  Fällen  wenigstens  für  die  Leberzirrhose,  nämlich  des 
Tabaks.  Er  sah  eine  nicht  geringe  Zahl  von  Fällen,  wo  sich  als 
einzige  Ursache  der  Leberzirrhose  starker  Tabakmißbrauch  ver- 
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muten  ließ,  während  Alkohol,  Lues  und  andere  Infektionskrank- 
heiten völlig  ausgeschlossen  waren.  Es  sei  aber  hervorgehoben, 
daß -V.  Noorden  die  Leber  als  Ausgangsort  der  diabetischen 
Stoffwechselstörung  nicht  gelten  läßt. 

Die  Glykurie  läßt  sich  zwar  verhältnismäßig  leicht  bei  phos- 
phorvergifteten Tieren  hervorrufen,  sie  ist  aber  selten  beim  Men- 
schen, vorzüglich  bei  Selbstmördern.  — Die  Strychninglykurie  ist 
unmittelbar  von  dem  Glykogen  r e i c h t u m , nicht  nur  vom  Gly- 
kogengehalt der  Leber  abhängig  (s.  unter  Gifte!). 

Stimulantien  ganz  allgemein  neben  überreicher  Ernährung 
sollen  nach  Harley  die  Ursache  des  Leberdiabetes  sein.  Er 
brachte  Alkohol,  Aether,  Ammoniak,  in  die  Pfortader  und  sah 
dann  Glykurie  auftreten.  Jardet  und  Ni  viere  injizierten 
100  ccm  30/oiger  Salzsäure  oder  künstlichen  Magensafts  in  die 
Pfortaderwurzeln,  es  folgte  Glykurie;  Speichel  (L  e p i n e)  und 
Pankreassaft  (Pariset)  haben  unter  gleichen  Bedingungen  glei- 
chen Erfolg.  R i c h t e r’s  Beobachtungen  über  Koffei'nglykurie, 
die  er  direkt  für  hepatogen  hält,  siehe  unter  Gifte!  — .Von 
einigen  Giften  wird  berichtet,  daß  sie  auch  ohne  die  Gegenwart 
der  Leber  im  Organismus  imstande  sind,  Glykurie  auszulösen, 
so  das  Kurare  (Langendorff)  im  Gegensatz  zu  Winogradoff; 
bei  Vögeln,  aber  nicht  bei  Säugetieren  das  Phlorizin  (F.  Pick). 
Bei  Säugetieren  ist  die  Entfernung  der  Leber  auf  operativem  Wege 
von  sicherem,  raschem  Tod  gefolgt.  Pick  spritzte  infolgedessen 
in  die  Leber  Säure.  Die  Zerstörungen  waren  ausgiebig  und  trotz- 
dem wurde  von  den  Tieren  darnach  auf  Phlorizin  bzw.  Kohlenoxyd 
noch  Zucker  ausgeschieden  (siehe  unter  Gifte!).  — Sonst  stammt 
der  Zucker,  der  nach  irgendwelchen  Eingriffen  im  Harn  erscheint, 
aus  der  Leber  und  diese  verarmt  infolgedessen  während  der  Me- 
liturie  an  Glykogen.  Eine  Ausnahmsstelle  nimmt  die  Adrenahn- 
glykurie  ein,  denn  wenn  auf  der  einen  Seite  bei  ihr  die  Leber  ge- 
zwungen ist,  Zucker  abzugeben,  stapelt  sie  auf  der  andern  Seite 
in  manchen  Fällen  während  der  Vergiftung  Glykogen  auf  (Pol- 
lak,  einen  dafür  sprechenden  Befund  erhoben  noch  Loeper 
und  C r o u z o n). 

Schwangerschaft:  Wie  schon  früher  erwähnt,  brachte 
V e i t in  Gemeinschaft  mit  Hynitzsch  die  Glykurie  der  Schwan- 
geren mit  Schädigung  der  Leber  durch  verschleppte  Teile  der 
Eiperipherie  in  Verbindung.  Nachdem  Strauß  seine  Untersuchun- 
gen auf  alimentäre  Lävulosurie  bei  Schwangeren  veröffentlicht 
hatte,  glaubte  ein  Teil  der  Gynäkologen,  in  dieser  Probe  ein  will- 
kommenes Symptom  einer  Leberstörung  gefunden  zu  haben,  ge- 
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eignet,  den  Zeitpunkt  prophylaktischen  Eingreifens  gegen  die  zu 
erwartende  Eklampsie  zu  bestimmen.  — Baylac  und  y\  r n o 1 d 
schlagen  geradezu  vor,  eine  Gravidität  zu  unterbrechen,  wenn  die 
Frau  aut  60  g Lävulose  Zucker  ausscheidet;  ihnen  schloß  sich 
Hofbauer  an.  Es  ist  mir  nicht  bekannt,  daß  in  dieser  Richtung 
an  irgendeiner  gynäkologischen  Klinik  vorgegangen  worden  sei. 
So  gefährlich  scheint  es  übrigens  nicht  zu' stehen,  wenn  eine  Frau 
alimentäre  Lävulosurie  bekommt,  berichtet  doch  Brocard  unter 
anderem  von  zwei  Graviden,  die  spontan  Lävulose  ausschieden. 

Infektionskrankheiten:  Manchot  meint,  daß  die 

syphilitische  Glykurie  und  der  syphilitische  Diabetes  auf  Stö- 
rungen des  Pankreas  oder  der  Leber  beruhen  können.  William- 
son  erwähnt  einen  Fall  von  multiplen  Abszessen  im  rechten  Leber- 
lappen bei  frischer  Zerebrospinalmeningitis  mit  Meliturie. 

Herz,  Gefäße:  Einleitung  von  oxydiertem  oder  defibri- 

niertem  Arterienblut  in  die  Pfortader  führt  zu  Glykurie,  Einleitung 
von  venösem  Blut  aber  nicht  (Pavy).  Wenn  man  die  Pfortader 
unterbindet,  sodaß  nur  das  Blut  der  Leberarterie  dem  Organ  zu- 
kommt, so  steigt  der  Blutzucker.  Wenn  es  nicht  zu  Glykurie 
kommt,  so  ist  daran  nur  die  Ansammlung  von  Blut  in  den  Ein- 
geweiden  schuld  (Pavy).  Nach  Unterbindung  der  Arteria  he- 
patica  bekam  Z i 1 1 e s s e n nur  bei  einemWon  drei!  Kaninchen  Zucker 
im  Urin.  — Williams  nimmt  an,  daß  durch  Rückstauung  des 
Blutes  in  den  Lebergefäßen  (also  durch  venöse  Stase  im  Gegen- 
satz zur  Ansicht  Pavy’s)  Glykurie  bei  Herzfehlern  zustande 
kommt.  Auch  Naunyn  spricht  von  Herzfehlerdiabetes  auf  dem 
Umweg  über  die  gestaute  Leber,*)  ohne  allerdings  Fälle  aufzu- 
zählen. In  der  Literatur  sind  mir  einzelne  Veröffentlichungen  zu 
Gesicht  gekommen,  in  denen  Herzfehler  und  Zuckerharnruhr  bei 
ein  und  derselben  Person  getroffen  wurden,  in  keinem  dieser  Fälle 
aber  war  ein  ätiologischer  Zusammenhang  zwischen  dem  Diabetes 
und  dem  Herzfehler  in  dem  Sinne  zu  erkennen,  daß  letzterer  früher 
da  gewesen  wäre,  auch  nehmen  die  Verfasser  einen  Herzfehler 
selbst  nicht  als  Ursache  der  Zuckerausscheidung  an.  — Persönlich 
habe  ich  seit  Jahren  bei  sehr  vielen  Herzkranken  auf  Zucker  unter- 
sucht und  nie  solchen  gefunden.  Die  Ergebnisse  der  von  ver- 
schiedenen Autoren  gelegentlich  gemachten  Prüfung  auf  alimentäre 
Glykurie,  sowie  das  Schweigen  der  anderen  Autoren  über  Herz- 
fehlerdiabetes oder  -glykurie  berechtigen  zur  Annahme,  daß  Wil- 
liams und  Naunyn  ihre  Angaben  auf  extrem  seltene  Fälle 


*)  Siehe  Kapitel  Gicht! 
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stützten.  Es  waren  wohl  zufällige  Komplikationen,  wenn  nicht,  so- 
weit es  sich  um  Aorteninuffizienz  handelte,  die  Syphilis  die  ge- 
meinsame Basis  beider  Zustände  abgab.  — Arthau d und  Butte 
unterbanden  einem  Hund  die  Arteria  splenica  und  gastroepiploica 
und  fanden  einige  Monate  darnach  Zucker  im  Harn  des  Tieres. 
Ihr  Schluß,  daß  der  Diabetes  nach  Pankreasexstirpation  sich  durch 
den  Wegfall  eines  großen  Kollateralkreislaufes  der  Leber  erkläre, 
dürfte  aber  doch  recht  gewagt  sein,  weil  nach  der  Entfernung 
des  Duodenums  Diabetes  nicht  nur  nicht  fehlt,  sondern,  wie  schon 
erwähnt,  sogar  die  Toleranz  für  Zucker  erhöht  ist.  Ungehörige 
Kontraktur  der  Arterien  soll  nach  Ord  möglicherweise  durch  Stei- 
gerung des  arteriellen  Druckes  in  der  Leber  zu  Glykurie  führen. 

Nieren:  Von  den  Nieren  steht  die  linke  in  besonderer  Be- 
ziehung zur  Leber  durch  Nervenbahnen,  die  wohl  durch  den  Nervus 
splanchicus  major  gehen.  Exstirpiert  man  die  linke  Niere,  so 
verschwindet  das  Glykogen  aus  der  Leber;  hat  man  vorher  die 
Nierennerven  durchschnitten,  so  tritt  nach  der  Nierenexstirpation 
kein  Glykogenschwund  auf,  dagegen  wird  dieser  schon  durch 
Ligatur  der  linken  Nierenarterie  normalerweise  bedingt.  Die  ent- 
sprechende Behandlung  der  rechten  Niere  ist  für  die  Leber  be- 
langlos (G  r ü n w a 1 d). 


Leber:  Leberkranke  haben  nach  Zuckeraufnahme  eine  er- 
heblich stärkere  Hyperglykämie,  als  Gesunde  (Gilbert  und  Bau- 
d o u i n,  Erank).  Nach  Frank  hängt  dies  wesentlich  davon 
ab,  ob  genügend  Leberparenchym  noch  erhalten  ist  oder  nicht. 


Unter  264  Diabetikern  sah  Durand-Fardel  23  mit  Leberveränderungen 

(nur  Vergrößerung), 

„ 220  „ „ Windle  136  mit  Leberveränderungen, 

„ 324  „ „ Glenard  in  60 °/o  Leberveränderungen,  (meist 


Vergrößerung), 

130  „ „ Fremont  57  mit  Leberveränderungen,  fStau- 

ung,  Empfindlichkeit,  Härte,  gelegentliche 

wirkliche  Sklerose). 

1231  „ „ Tesche  mach  er  103  mit  Leberveränderungen, 

35  Diabetikerleichen  sah  Otto  22  mal  Leberveränderungen. 


Nach  der  Aufstellung  von  Rauch  war  die  Leber  nur  in 
22—30  o/o  aller  zur  Autopsie  gelangten  Fälle  von  Diabetes  voll- 
ständig normal  (im  Original  nicht  zugänglich,  zit.  nach  v.  No  Or- 
den). V.  Frerichs  fand  bei  Diabetikerleichen  den  Hepar  meist 
normal,  manchmal  klein,  selten  vergrößert.  Im  direkten  Gegen- 
satz dazu  gibt  Saundby  an,  daß  die  Leber  im  allgemeinen  in 
Diabetikerleichen  vergrößert  sei.  Lepine  fand  die  Lebern  öfter 
größer  als  normal  und  öfter  normal  als  verkleinert,  v.  Noorden 
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sagt  ganz  allgemein,  es  kommt  bei  Diabetikern  selten  zu  Leber- 
schrumpfung. 

Bei  Hunden  war  das  Organ  vergrößert  in  11  von  12  Fällen 
E b e r’s,  in  zwei  Fällen  von  F r ö h n e r,  in  drei  von  S c h i n d e 1 k a, 
in  einem  von  Naunyn,  in  einem  von  zwei  Fällen  von  Darras. 

Diese  Zahlen  sind  ausnahmslos  der  Kritik  zugänglich,  selbst 
die  Obduktionsbefunde,  gegen  die  sich  bemerken  läßt,  daß  im 
Laufe  des  Diabetes,  wie  ich  mich  selbst  überzeugte,  die  Größe 
der  Leber  durch  Wochen  und  Monate  in  manchen  Fällen  rasch 
wechselt:  meist  sah  ich  Vergrößerung  und  Rückgang  zur  Norm, 
dann  kamen  wieder  Vergrößerungen  vor.  Der  Zuckerausscheidung 
gehen  diese  Volumwechsel  nicht  parallel.  Diie  Zahl  der  Fälle, 
die  ich  lange  genug  verfolgen  konnte,  ist  allerdings  sehr  klein. 
Gegen  die  Angaben  Glenard’s  ist  zunächst  einzuwenden,  daß 
der  Wert  seiner  Methode  noch  sehr  (der  Kontroverse  unterliegt, 
da  subjektiven  Eindrücken  Tür  und  Tor  offen  stehen,  sodann 
macht  Naunyn  dagegen  geltend,  daß  Glenard’s  Klientel  sich 
aus  Badegästen  rekrutiert,  die  speziell  einen  Kurort  für  Leberkranke 
aufsuchen.  ‘Naunyn  kann  dies  mit  desto  größerem  Nachdruck 
tun,  als  er  „Leberdiabetes  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der 
Fälle  bei  Privatkranken  der  gutlebenden  Kreise  gefunden  hat“. 
Teschemacher  ist  auch  Badearzt,  aber  sein  Kurort  kommt 
für  Leberleidende  nicht  so  sehr  in  Frage  als  Vichy.  Hier  ist  die 
umgekehrte  Statistik  L e n n e’s  zu  erwähnen,  der  unter  100  Leber- 
kranken 21  mit  Diabetes  fand.  Er  bestreitet  aber  einen  Zusammen- 
hang zwischen  den  beiden  Krankheiten,  weil  bei  scheinbar  gleich- 
artigen patologischen  Veränderungen  der  Leber  der  Diabetes  ein- 
mal in  der  leichten,  das  andere  Mal  in  der  schweren  Form  auftritt, 
die  Leberkrankheit  gelegentlich  Jahre  und  Jahrzehnte  lang  bestan- 
den hat,  ehe  es  zur  Entwicklung  eines  Diabetes  kommt,  endlich 
die  Zuckerharnruhr  schon  dagewesen  sein  kann,  ehe  auch  nur  die 
geringste  Veränderung  an  der  Leber  da  war.  Ueberhaupt  war 
bei  seinen  Zuckerkranken  nicht  eine  besondere  Art  von  Leber- 
krankheit allen  gemeinsam,  sondern  jeder  hatte  irgend  eine  der 
wohlcharakterisierten  Lebererkrankungen.  Das  Verschwinden  des 
Zuckers  erklärt  Lenne  mit  eintretender  Unterernährung.  Tat- 
sächlich kann  man  beobachten,  daß  gelegentlich  bei  ungünstigen 
Wandlungen  der  Leberaffektionen  der  Zucker  verschwindet,  um 
wiederzukehren,  wenn  der  Zustand  der  Leber  sich  gebessert  hat. 

Klebs  machte  auf  außerordentliche  Blutfülle  der  Unterleibs- 
organe, besonders  Leber  und  Milz,  bei  Diabetikerleichen  auf- 
merksam und  stellte  ein  Bild  der  Leber  von  Personen,  die  an  un- 
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kompliziertem  Diabetes  starben,  zusammen.  Es  ist  leicht  zugäng- 
lich in  Naunyn’s  Handbuch  wiedergegeben.  Ich  sehe  von  einer 
sehr  ausführlichen  Zitierung  ab,  weil  es  zu  sehr  auf  rein  äußere 
Umstände  ankommen  dürfte,  ob  man  dieses  uncharakteristische 
Bild  bekommt  oder  nicht. 

Als  chronische  Leberinsuffizienz  bezeichnen  Gilbert  und 
Weil  einen  Zustand,  der  im  Verlauf  verschiedener  Affektionen, 
z.  B.  der  Influenza,  auftreten  soll  und  sich  durch  Urobilinurie, 
Hyperazoturie,  Indikanurie  und  spontane  oder  leicht  zu  erzeu- 
gende Glykurie  äußert.  Bei  manchen  Kranken  kann  der  Zustand 
dauernd  werden.  Man  trifft  ihn  auch  bei  Leberkolik.  Sie  haben 
gefunden,  daß  sich  in  solchen  Fällen  die  bei  Polarisation  bzw. 
Titration  gefundenen  Werte  nicht  decken.  Bei  der  Autopsie  zweier 
derartiger  Fälle,  deren  einer  an  Gehirnerweichung,  der  andere 
an  Gehirnblutung  starb,  haben  die  Verfasser  keine  besonderen 
Veränderungen  in  der  Leber  gefunden.  Eine  gewisse  Verfettung 
einzelner  Zellen,  starke  Verdickung  der  Wände  einiger  Arterien, 
keine  Vermehrung  des  Glykogengehaltes.  — Schultz  führte  in 
einem  Fall  mit  kleinem  Pankreas  und  multiplen  Abszessen  der 
Leber,  die  von  den  Gallengängen  ausgingen,  die  Glykurie  auf 
den  Hepar  zurück,  das  war  eben  noch  vor  der  Zeit,  zu  der  der 
Pankreasdiabetes  entdeckt  war.  Aehnlich  ist  der  Fall  Genth^s 
(siehe  Pankreas!).  Saundby  berichtet  über  einen  Patienten, 
der  bei  Lebzeiten  die  Erscheinungen  eines  gewöhnlichen  Diabetes 
dargeboten  hatte,  nach  dessen  Tod  sich  ein  Leberabszeß  fand. 
Schwarz  brachte  in  einem  Fall  die  Glykurie  mit  Leberlues 
in  Zusammenhang.  Bei  akuter  gelber  Leberatrophie  fand  T s c h e - 
rinoff  einmal  spontane  Meliturie.  Glykurie  bei  primärem  Leber- 
krebs und  Leberatrophie  beschrieb  Nourrit.  Besonders  inter- 
essant ist  aber  die  Beobachtung  von  George  Hall  und  Tribe: 
Ein  17  jähriger  Mann  hatte  alle  Zeichen  einer  Lungentuberkulose: 
Abmagerung,  Husten,  Blutauswurf.  Nach  längerem  Bestehen 
des  Leidens  bekam  er  plötzlich  Pruritus,  Heißhunger,  einige 
Wochen  später  Polyurie,  dazu  Oedem.  Die  Leber  war  vergrößert 
mit  unregelmäßiger  Oberfläche.  Patient  litt  an  Durchfällen  mit 
sehr  vielen  unverdauten  Nahrungsresten.  Im  Harn  waren  Zucker 
und  Azetessigsäure.  Bei  der  Sektion  fand  sich  ein  vom  Lungen- 
hilus  ausgehender  Krebs  der  Lungen,  zahlreiche  Metastasen  in 
der  Leber  und  den  retropharingealen  Lymphdrüsen.  Das  Pan- 
kreas war  mikroskopisch  normal.  Daraus,  daß  der  Diabetes 
viel  später  eintrat,  als  erst  die  Metastasen  aufgegangen  waren, 
läßt  sich  vermuten,  daß  er  hepatischen  Ursprunges  war. 
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Die  Leberzirrhose  ist  diejenige  Krankheit  des  Hepar,  bei  der 
in  ihren  verschiedenen  Formen  bald  Zucker  auftritt,  bald,  wenn 
er  vorher  da  war,  ganz  oder  zeitweise  verschwindet.  — Sehr  oft 
ist  Diabetes  da  ohne  Leberzirrhose,  sehr  oft  Leberzirrhose  ohne 
Diabetes.  Andererseits  sind  die  beschriebenen  Fälle  von  Leber- 
zirrhose mit  Glykurie  schon  recht  zahlreich.  Bei  dem  sogenannten 
Bronzediabetes  wurde  Leberschrumpfung  bisher  nie  vermißt. 

Quincke  allerdings,  der  viele  Untersuchungen  auf  Veran- 
lassung von  V.  Frerichs  machte,  fand  bei  allen  ein  negatives 
Resultat  bis  auf  einen  (dieser  dürfte  ein  »Bronzediabetes  gewesen 
sein).*)  Naunyn  schreibt:  „Unter  den  von  mir  selbst  beob- 
achteten Fällen  von  Diabetes  sind  sehr  viele  mit  Leberzirrhose.“ 
Wodurch  ausgesucht  just  in  diesen  die  Zuckerausscheidung  bedingt 
war,  ist  nicht  ersichtlich,  v.  Frerichs  vermißte  sie  in  Fällen, 
die  so  weit  vorgeschritten  waren,  daß  die  ganze  Pfortader  oblite- 
riert  war.  In  keinem  der  genannten  Fälle  ließ  sich  übrigens  sagen, 
ob  nicht  neben  der  Leber  noch  irgend  ein  anderes  der  für  den 
Zuckerhaushalt  wichtigen  Organe  miterkrankt  war.  Der  Patient 
Itzigsohn’s  hatte  z.  B.  einen  Beilhieb  auf  den  Kopf  erhalten, 
von  dem  er  sich  nicht  recht  erholt  hatte,  als  der  Diabetes  jaus- 
brach. Aus  den  Sektionsprotokollen  Naunyn’s:  Fall  VI,  VII 
und  IX  ist  wenigstens  zu  ersehen,  daß  das  Pankreas  nicht  nur 
genau  untersucht,  sondern  daß  auch  die  in  ihm  nachgewiesenen 
Veränderungen  äußerst  geringfügig  waren,  dahingegen  stellte  Ce- 
cil  in  seinen  7 Fällen  ausnahmslos  Veränderungen  des  Pankreas 
fest.  Sieben  von  17  Patienten  Hirschfeld^s  waren  hereditär 
mii  Diabetes  belastet.  Die  Zirrhose  kann  sowohl  atrophisch,  als 
auch  hypertrophisch  sein,  in  der  Häufigkeit  überwiegt  die  letztere 
Form.  Naunyn  spricht  die  Vermutung  aus,  daß  die  ärmeren 
Patienten  erst  in  Behandlung  gehen,  wenn  die  Leber  bereits  anfängt, 
klein  zu  werden  und  der  Zucker  bereits  wieder  aus  dem  Flarn 
verschwunden  ist.  Der  Verlauf  des  Diabetes  bei  Leberzirrhose 
ist  gutartig. 

Galle:  1874  gab  Legg  an,  daß  nach  Unterbindung  des 
Ductus  choledochus  kein  Zucker  nach  der  Piqüre  in  den  Harn 
übergehe  (Versuche  an  Katzen),  v.  Wittich  zeigte  dann,  daß 
die  Leber  in  diesem  Fall  glykogenfrei  ist,  und  gelegentlich  Zucker 
in  den  Harn  übergeht,  was  Hohlweg  bestätigte  mit  dem  Bei- 

•)  Im  Urin  haben  bei  Leberzirrhose  Glykurie  beobachtet:  Marsh  , 
Itzigsohn,  Murchinson,  Moscatelli,  Otto,  Andre,  Palma, 
Harley,  Pusinelli,Williamson,  Schmey,  Landsberg,  Innes, 
Schwarz,  Aubertin,  Hirse hfeld,  Cecil,  v.  Noorden. 
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fügen,  daß  in  solchen  Fällen  die  'Fermentmenge  in  der  Leber  nicht 
erhöht  ist.  Külz  und  v.  Frerichs,  Dastre  und  Arthur, 
Hergenhahn  zeigten,  daß  die  Rückstauung  der  üalle  Gly- 
kogenverarmung zur  Folge  habe,  Meliturie  fanden  sie  aber  nicht. 
Immerhin  tritt  dies  nach  v.  Reusz  durchaus  nicht  immer  ein, 
sodaß  dann  sogar  die  Piqüre  noch  erfolgreich  sein  kann.  Glykurie 
erzielte  Golowin,  wenn  er  Hunden,  die  eine  Zeitlang  eine 
vollständige  Gallenfistel  gehabt  hatten,  diese  wieder  verschloß. 
V.  Wittich  sah  sie  nach  Unterbindung  des  Ductus  choledochus. 
Die  Versuche  des  letzgenannten  Forschers  wurden  von  Breul 
(mitgeteilt  von  N a u n y n)  an  vier  Tieren  nachgeprüft,  dabei  fand 
er  nur  einmal  am  fünften  Tag  Glykurie.  Unter  Otto's  22  Dia- 
betikerleichen mit  Leberveränderungen  waren  vier  mit  Cholelithia- 
sis.  — Bekanntlich  macht  die  Natur  das  Experiment  des  Gallen- 
verschlusses oft,  dabei  entspricht  es  durchaus  den  Ergebnissen  der 
Tierversuche,  da  meist  kein  Zucker  im  Harn  gefunden  wird  (N  a u - 
nyn,  Kausch).  Die  Angaben  v.  Noorden^s  hierüber  sind 
nicht  ganz  klar.  Bouchard  konstatierte  in  10  o/o  seiner  Dia- 
betiker Gallensteine.  Immerhin  sind  nicht  wenig  Fälle  veröffent- 
licht, in|  denen  Zucker  bei  Gallensteinkrankheit  und  Gallensteine 
bei  Diabetikern  gefunden  wurden;  genau  läßt  sich  dazwischen  keine 
Unterscheidung  hersteilen.*)  Exner  glaubt,  in  39  von  40  Fällen 
Zucker  gefunden  zu  haben;  da  seine  Methode' äußerst  mangelhaft 
war,  hat  die  genau  entgegengesetzte,  auf  sorgfältige  Prüfung 
gestützte  Angabe  Z i n n’s,  daß  unter  89  Fällen  nur  zwei  mit 
Zucker  waren,  mehr  Wahrscheinlichkeit  für  sich.  Auch  Mayo 
R o b s o n fand  bei  Steinen  im  Ductus  choledochus  in  65  Fällen 
nur  viermal  Zucker  im  Urin.  Der  Kranke  HedingeFs  schied 
Zucker  noch  einige  Tage  nach  dem  akuten  Anfall  aus.  Die  Gly- 
kurie verschwand  erst,  nachdem  ein  Empyem  der  Gallenblase 
operiert  worden  war.  Auch  im  Falle  Hochhauses  dauerte  die 
Meliturie  noch  fünf  Tage  nach  der  Attake.  Ein  zweiter  Patient 
desselben  Autors  verlor  seinen  schon  längere  Zeit  bestehenden 
Diabetes,  als  die  Cholelithiasis  aufhörte.  Intermittierende  Gly- 
kurie, die  eintrat,  so  oft  Gallensteinbeschwerden  da  waren,  hatte 
der  Kranke  Weidenbau  m’s  gehabt.  Bei  der  Operation  machte 
das  Pankreas  einen  normalen  Eindruck.  Während  für  gewöhnlich 
bei  Diabetes  Hyperazoturie  besteht,  fand  Verhoegen  in  dem 

*)  Bei  Cholelithiasis  fanden  ^Zucker  im  Urin:  Willem  in,  Oglje, 
Loeb,  Kraus,  Ord,  Weil,  Weidenbaum,  Posselt  (bis  zu  8ü0  g 
am  Tag),  Nicolas,  Exner,  Gilbert  und  Castaigne,  Zinn,  Kausch, 
Gaus,  Ehler,  Landsberg,  Billings,  Verhoegen,  Moullin,  Hoch- 
haus, Hedinger,  Cecil,  Carr, 
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seinen  Hypoazoturie.  Carr  führte  die  Zuckerausscheidung  in 
seinem  Fall  auf  Kompression  des  Pankreas  durch  Gallensteine 
zurück.  Reine  Lävulosurie  beobachtete  Schwarz  bei  einer  Pa- 
tientin, die  früher  viel  an  Cholelithiasis  gelitten  hatte.  Die  Lä- 
vulosurie hörte  auf,  als  Patientin  nicht  mehr  so  viel  Kompott 
aß  wie  früher. 

Von  einer  Kranken  erhielt  ich,  während  sie  Schmerzen  hatte, 
aber  keinen  Ikterus,  700  ccm  Urin;  dieser  drehte  ganz  schwach 
links,  die  Reduktion  des  gut  gelösten  Kupferhydroxyds  erfolgte 
mit  gelber  Farbe;  es  fiel  beim  Kochen  ein  gelbes  Pulver  aus;  auch 
die  Nylander’sche  Reaktion  war  positiv.  Das  spez.  Gewicht  des 
Urins  betrug  1023.  Die  Gärung  war  außerordentlich  stark.  Die 
Proben  auf  Eisenchlorid  und  Azetessigsäure  fielen  negativ  aus. 
Mit  Phlorogluzin  und  Salzsäure  gekocht  wurde  der  Urin  nur  braun; 
mit  Orzin  und  Salzsäure  und  einer  Spur  Eisenchlorid  gekocht, 
wurde  er  erst  braun,  dann  trüb  schwarz.  In  den  Amylalkohol 
ging  ein  blaugrüner  Farbstoff  über.  Beim  Behandeln  mit  Phenyl- 
hydrazin (25  ccm  Urin  plus  2 g Phenylhydrazin  muriaticum  plus 
3,5  g Natrium  aceticum  plus  1 Tropfen  Essigsäure)  Stunden 
im  kochenden  Wasserbad  fielen  reichlich  Osazone  aus,  die  bei 
212  0 schmolzen  (uncorr.),  nach  dem  Umkristallisieren  aus  (60  o/o) 
Alkohol,  bei  dem  sehr  viel  verloren  wurde,  war  der  Schmelzpunkt 
209  0 (uncorr.).  600  ccm  wurden  mit  Bleiazetat  ausgefällt,  mit 
Schwefelwasserstoff  das  Blei  entfernt,  bei  niederer  Temperatur 
(unter  40°  C.)  im  Vacuum  eingedampft  auf  80  ccm.  Die  Lösung 
drehte  dann  schwach  rechts.  Am  nächsten  Tag  erhielt  ich  lOOOccm 
vom  spz.  Gewicht  1025.  Das  Aussehen  war  dunkel,  Gallenfarb- 
stoffe waren  nicht  mit  Gmelin’schem  Reagens  nachzuweisen.  Der 
Urin  drehte  entsprechend  0,75  o/o  Dextrose  nach  rechts.  Er  gor 
binnen  zwei  Stunden  entsprechend  einem  Dextrosegehalt  von  5 o/o. 
Die  Reduktion  vollzog  sich  zögernd:  erst  wurde  die  Flüssigkeit, 
in  der  das  Kupfer  sehr  gut  gelöst  war,  klar,  dann  dick  kanarien- 
gelb, dann  grau.  Nach  dem  Vergären  war  keine  reduzierende 
Substanz  mehr  im  Harn.  In  den  nächsten  vier  Tagen  war  das 
Verhalten  desselben  ungefähr  gleich  dem  geschilderten.  Die 
Kranke,  deren  Urin  ich  der  Güte  eines  Kollegen  verdankte,  wurde 
dann  operiert;  es  wurden  Gallensteine  gefunden.  Was  weiter 
aus  der  Patientin  geworden  ist,  ob  sie  eine  Pankreasaffektion  hatte 
oder  bekam,  weiß  ich  nicht. 

Die  Insassen  chirurgischer  Kliniken  dürften  sich  zu  solchen 
Untersuchungen  besser  eignen,  als  alle  anderen.  Goodhart 
beobachtete  einen  Patienten  mit  Pericholezystitis,  der  neurasthe- 
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nlsch  war,  und,  wenn  er  sich  aufregte,  Zucker  ausschied.  E h - 
1er  operierte  einen  mit  Cholelithiasis  suppurata;  nach  der  Ope- 
ration verschwand  der  Zucker.  Es  ist  furchtbar  schwer,  .in 
solchen  Fällen  zu  sagen,  wen  an  der  Qlykurie  mehr  Schuld 
trifft,  das  Pankreas  oder  die  Leber,  da  nicht  selten  die  Bauch- 
speicheldrüse ihren  Teil  wegen  der  Nachbarschaft  bei  den  meisten 
Affektionen  der  Gallenblase  mit  abbekommt.  Operationsbefunde 
sind  gewiß  schätzenswert,  aber  nicht  einwandfrei.  Von  den  Pa- 
thologen hält  Opie  die  interlobuläre  Pankreatitis  für  eine  typische 
Begleiterscheinung  der  Gallensteinkrankheit,  wenn  Zuckeraus- 
scheidung dabei  ist.  Ce  eil  fand  in  neun  Fällen  nur  die  intera- 
zinöse Pankreatitis. 

Erkrankungen  der  Leber  können  aber  auch  direkt  das  Zu- 
standekommen einer  Glykurie  verhindern,  bzw.  eine  schon  be- 
stehende zum  Verschwinden  bringen.  Mit  der  Besserung  des  Le- 
berleidens kehrt  dann  der  Zucker  wieder.  Es  kommt  nicht  nur 
vereinzelt  vor,  daß  Patienten  Karlsbad  oder  einen  ähnlichen  Ort 
verlassen  mit  wesentlich  gebessertem  Befinden  und  einigen  Pro- 
zent Zucker  mehr  im  Harn. 

Zwei  Zustände  aber  sind  es,  die  ganz  entschieden  eine  Herab- 
minderung der  Glykurie  bzw.  deren  Verschwinden  gar  nicht  selten, 
vielleicht  sogar  in  der  Regel  mit  sich  bringen.  Beides  sind  eigent- 
lich keine  Krankheiten  sui  generis,  sondern  Symptomenkomplexe : 
der  Ikterus*)  und  der  Verschluß  der  Pfortader.  CI.  B e r n a r d sah 
einen  Potator,  bei  dem  der  Zucker  verschwand,  als  sich  Leber- 
zirrhose einstellte  (besser  ist  wohl;  als'^diese  Krankheit  deutlich 
wurde,  dies  stimmt  mit  N a u n y n’s  Vermutung  überein).  Lenne 
beobachtete  dies  öfters  und  führte  es  auf  Unterernährung  zurück. 
Im  Falle  Pusinelli^s  lösten  sich  Gelbsucht  und  Meliturie  zwei- 
mal förmlich  ab.  Es  handelte  sich  um  eine  Leberzirrhose,  bei 
der  auch  zur  Zeit  des  bestehenden  Aszites  kein  Zucker  im  Harn 
war.  Die  beiden  von  v.  Frerichs  eigens  hervorgehobene^i 
Fälle,  in  denen  bei  vollem  Verschluß  der  Pfortader  (durch  Ob- 
duktion festgestellt)  bei  Leberzirrhose  die  Glykurie  fehlte,  sind 
hier  zu  erwähnen.  In  je  einem  Fall  von  Wyatt  und  Sequeira 
verschwand  der  Zucker  aus  dem  Harn,  als  Gallengangverschluß 
eintrat.  Im  letzteren  Fall  war  eine  später  auftretende  Diphtherie 
ohne  Einfluß  auf  die  nach  dem  (Verschwinden  des  Ikterus  wieder 
erschienene  Glykurie.  Saundby  sah  öfters  während  der  Gallen- 


*)  Experimentell  fand  Loewenthal,  daß  nach  Gallengangunterbindung 
bei  verschiedenen  Tieren  nach  der  Operation  in  den  ersten  Tagen  reduzierende 
Substanz  im  Urin  war,  die  dann  abnahm,  als  der  Ikterus  stärker  wurde. 
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steinattaken  die  Meliturie  aufhören,  fügte  aber  bei,  daß  in  an- 
deren Fällen  dies  Ereignis  mit  dem  Einsetzen  des  Ikterus  ?u- 
sammengefallen  sei.  Bei  Pankreaskrebs  scheint  Ikterus  eine  etwa 
schon  vorhandene  Glykurie  nicht  zu  beeinflussen.  Teleky  fand 
bei  zwei  etwa  50  jährigen  Männern  post  mortem  eine  starke  Pan- 
kreatitis, während  alle  anderen  Organe  nahezu  normal  waren,  so- 
daß  er  auch  an  Kompression  des  Ductus  choledochus  glaubte. 
Die  Patienten  hatten  schon  längere  Zeit  Glykurie  gehabt,  als  sie 
nun  ikterisch  wurden,  schieden  sie  keinen  Zucker  mehr  aus.  Gleich- 
zeitig wurde  die  Verdauung  der  Speisen  mangelhaft.  Im  Lauf 
einer  Leberkolik  setzte  die  Meliturie  in  einem  Fall  von  Gilbert 
und  Weil  aus. 

Man  möchte  versucht  sein,  in  Erinnerung  an  die  Beobachtun- 
gen von  W i 1 1 i c h’s  und  B r e u Fs  zu  vermuten,  daß  die  Gelbsucht 
(vielleicht  auch  der  Pfortaderverschluß)  einen  so  heftigen  Einfluß 
auf  die  Leber  gehabt  hätte,  daß  sie  alsbald  ihren  Zuckervorrat 
ausschüttete;  dieses  Stadium  vermehrter  Zuckerausscheidung  hätte 
ganz  gut  übersehen  werden  können.  Abgesehen  davon,  daß  der 
Pfortaderverschluß  bei  Zirrhose  wohl  kaum  plötzlich  so  allgemein 
wird,  haben  Versuche  Baudouin’s  (mit  Gilbert)  gezeigt,  daß 
bei  Leberzirrhose  eine  starke  Hyperglykämie  namentlich  nach 
alimentärer  Zuckerzufuhr  da  sein  kann,  ohne  daß  dieser  in  den 
Harn  übergeht.  In  Ermangelung  einer  besseren  Erklärung  kann 
man  jetzt  die  Fähigkeit,  den  Zucker  zurückzuhalten,  in  der  Niere 
suchen. 

Pankreas:  Mayo  Robson  hat  schon  öfters  Ikterus 

katarrhalis  gesehen,  der  offenbar  auf  Kompression  des  Ductus 
choledochus  durch  das  geschwollene  Pankreas  beruhte.  Daß  man 
nicht  früher  auf  diese  Tatsache  aufmerksam  geworden  ist,  ist 
darauf  zurückzuführen,  daß  die  Schwellung  in  der  Leiche  sofort 
verschwindet.  Er  hat  selbst  in  einem  solchen  Fall  bei  der  Ope- 
ration die  Anschwellung  gefunden  und  als  dann  nach  einigen  Tagen 
die  Obduktion  gemacht  wurde,  war  sie  nicht  mehr  nachweislich. 
Dadurch  angeregt,  fand  er  durch  Leichenuntersuchungen,  daß  in 
62  o/o  aller  Fälle  das  Pankreas  den  Ductus  choledochus  geradezu 
umschließt  und  in  den  übrigen  ihm  von  hinten  dicht  anliegt.  Es 
muß  also  auch  von  anatomischer  Seite  die  Möglichkeit  einer  Ab- 
klemmung des  Gallenganges  bei  jeder  Schwellung  der  Bauch- 
speicheldrüse zugegeben  werden.  Die  Angaben  Mayo  Rob- 
s o n’s  verdienen  wohl  mehr  Beachtung,  als  ihnen  bisher,  wenig- 
stens in  Deutschland,  entgegengebracht  wurde. 
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Bradford^s  Fall:  Nach  Ikterus  Eintritt  eines  intensiven 
Diabetes,  der  aber  bald  wieder  auf  entsprechende  Diät  verschwand, 
gehört  hierher,  sicher  auch  der  von  Wal  ko  und  Baumeister. 
Moullin’s  Fall:  Eine  kräftige  Frau  litt  schon  seit  11  Jahren  an 
Gallensteinanfällen,  Zucker  war  trotz  häufiger  Untersuchungen  nie 
bei  ihr  gefunden  worden.  Plötzlich  bekam  sie  reißende,  nicht 
krampfartige  Schmerzen  links  im  Epigastrium,  am  nächsten  Tag 
Gelbsucht.  Die  Nahrungsaufnahme  vermehrte,  Erbrechen  ver- 
minderte den  Schmerz.  Der  Leib  war  schlaff,  die  Leber  ver- 
größert, die  ausgedehnte  Gallenblase  war  gut  beweglich,  druck- 
empfindlich, die  Druckempfindlichkeit  ging  nach  links  im  Epigastri- 
um. Der  Urin  enthielt  10  o/o  Zucker,  kein  Eiweiß.  Die  Tem- 
peratur war  subnormal.  Bei  der  Operation  fühlte  sich  das  Pan- 
kreas starr  und  hart  an,  schien  aber  frei  von  chronischer  Pankrea- 
titis. 18  Tage  nach  der  Entfernung  des  aus  mehreren  Kon- 
krementen bestehenden  Gallensteines  war  der  Harn  zuckerfrei. 
Der  Zucker  hatte  gleich  nach  der  Operation  an  Menge  abge- 
nommen. 

Neben  der  Möglichkeit  einer  direkten  mechanischen  Beein- 
flussung des  Hepar  durch  die  Bauchspeicheldrüse  ist  aber 
noch  mit  chemischen  und  vielleicht  auch  nervösen  Wirkun- 
gen dieses  Organes  auf  sie  zu  rechnen,  sei  es,  daß  die 
Leber  unmittelbar  im  Pankreas  gebildete  Stoffe  für  den  Or- 
garnismus  unschädlich  machen  muß,  wie  dies  Fischler  ge- 
zeigt hat,  sei  es,  daß  sich  infolge  einer  Pankreaserkrankung 
oder  durch  Ausfall  dieses  Organes  im  Körper  Stoffe  bilden,  die 
dann  die  Leber  schädigen.  In  die  Pfortader  gebracht,  bewirkt 
Pankreassaft  nach  P a r i s e t sowohl  Hyperglykämie  der  Leber- 
venen, als  auch  Glykurie.  Tatsache  ist,  daß  nach  Pankreasexstir- 
pation das  Glykogen  aus  der  Leber  schwindet  (Minkowski). 
Nach  unvollständiger  Resektion  der  Bauchspeicheldrüse,  die  nur 
von  leichter  Meliturie  gefolgt  ist,  können  noch  2 o/o  Glykogen  ver- 
bleiben (Minkowski,  H e d o n).  Nach  Totalexstirpation  bilden 
sich  bei  Hunden  Fettlebern,  die,  wie  Naunyn  sagt,  völlig  den 
Fettlebern  bei  Hunden  mit  Phosphorvergiftung  oder  den  Lebern 
gestopfter  Gänse  auch  mikroskopisch  verglichen  werden  können, 
V.  N o o r d e n erklärte  die  Glykogenverminderung  durch  ein  „Fort- 
schwingen‘‘  der  diastatischen  Prozesse,  da  er  der  Ansicht  zuneigt, 
daß  dem  Pankreas  die  Rolle  eines  Dämpfers  der  zuckertreibenden 
Reize  zukommt.  Schaltet  man  die  Leber  bei  entpankreasten  Tieren 
aus,  sei  es,  daß  man  sie  exstirpiert  (Marcuse),  sei  es,  daß  man 
ihre  Gefäße  unterbindet  (Schiff,  Montuori),  so  wird  kein 
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Zucker  ausgeschieden.  Bei  pankreaslosen  Vögeln  verschwindet  der 
Blutzucker  nach  Leberexstirpation  ebenso  rasch,  wie  bei  denen 
mit  Pankreas. 

Da  Le  Nobel,  van  Ackeren,  Rosenheim  die  Malto- 
surie  als  Zeichen  von  Pankreaserkrankung  aufgefaßt  haben,  so  sei 
hier  erwähnt,  daß  nach  Löwit  die  überlebende  Leber  Zucker 
bildet,  selbst  dann  noch,  wenn  sie  von  einem  glykogenfreien  Tier 
stammt.  Dieser  Zucker  ist  aber  nach  dem  Unterschied  zwischen 
den  bei  der  Polarisation  gefundenen  und  den  titrimetrisch  be- 
stimmten Zuckerwerten  und  nach  seinem  Verhalten  nach  Inversion, 
sowie  nach  dem  des  Osazons  wahrscheinlich  Maltose.  Löwit 
glaubt,  daß  die  Leber  nicht  mehr  'die  Kraft  habe,  den  Zucker  zu 
Glykogen  umzuprägen,  den  sie  post  mortem  aus  Eiweiß  usw.  bildet, 
wenn  die  tierische  Stärke  schon  vorher  gefehlt  hat. 

Besonders  auffallend  ist,  daß  nach  Pankreasexstirpation  die 
Leber  noch  kurze  Zeit  (einige  Tage)  öus  Lävulose  Glykogen  ?u 
bilden  vermag  (Minkowski).  Diese  absolut  sicher  stehende  Tat- 
sache sucht  Biedl  in  seinem  Buch 'über  innere  Sekretion  dadurch 
zu  erklären,  daß  Lävulose  nach  Henri  das  Invertin  hemmt.  Nach- 
prüfung ist  abzuwarten.  Selbst  wenn  die  Tiere  nach  Pankreas- 
exstirpation noch  so  kachektisch  werden,  bleibt  doch  die  Leber 
neben  dem  Gehirn  und  den  Nieren  auf  ihrem  normalen  Gewicht, 
sie  wird  sogar  eher  schwerer  als  normal,  ein  Umstand,  den  Le- 
pine  als  Zeichen  dafür  auffaßt,  daß  idas  Organ  solcher  Tiere 
eine  vermehrte  Tätigkeit  hat.  Dabei  deckt  allerdings  das  Fett 
einen  etwaigen  Gewichtsverlust. 

Wenn  man  die  Leber  ihrer  Verbindungen  mit  dem  Plexus  sola- 
ris beraubt,  das  Pankreas  aber  nicht,  so  kommt  es  nach  Kauf- 
mann infolge  der  Piqüre  bzw.  von  Anästhetizis  noch  zur  Hypergly- 
kämie eventuell  auch  zu  Glykurie.  Löst  man  aber  Leber  und 
Pankreas  aus  dieser  Verbindung,  so  sind  Piqüre  und  derartige 
Mittel  ohne  diese  Wirkung.  Rein  mechanisch  wirkte  ein  Pan- 
kreaskrebs auf  die  Leber  in  einem  Fall  von  v.  Frerichs  (siehe 
bei  Pankreas!). 

Gicht:  Ein  gichtischer  Diabetiker  Naunyn’s  hatte  Leber- 
zirrhose. 

Nerven:  Nach  der  Piqüre  ist  die  Leber  sehr  stark  durch- 
blutet, derart,  daß  das  Blut  fast  arteriell  wieder  herauskommt. 
Pavy  baute  darauf  seine  Theorie:  Er  fand  zunächst,  daß  die 
Leber  normalerweise  fast  keinen  Zucker  enthält;  daraus  und  aus 
seinem  mit  nicht  absolut  sicherer  aber  nach  den  damaligen  Mög- 
lichkeiten gewiß  einwandfreier  Methode  gewonnenen  Befund,  daß 


das  die  Leber  verlassende  Blut  kaum  zuckerreicher,  als  das  sonst 
aus  den  Körpervenen  gewonnene  ist,  schloß  er,  daß  das  Organ 
nur  geringste  Mengen  Zucker  normalerweise  bildet  und  an  das 
Blut  abgibt.  Wird  es  nun  infolge  der  Piqüre  zu  rasch  vom  Blut 
durchströmt,  so  ist  die  Zuckerbildung  und  Ausschwemmung  be- 
schleunigt, daher  Hyperglykämie  und  Glykurie.  Auf  Wirkung 
der  Nervi  splanchici,  besonders  des  linken,  habe  ich  oben  hin- 
gewiesen. Jardet  und  Niviere  fanden,  daß  nach  der  Piqüre 
(6  Versuche),  Durchschneidung  des  Rückenmarkes  in  Höhe  des 

II.  Dorsalwirbels  (zwei  Versuche),  elektrischer  Reizung  des  Vagus 
(ein  Versuch),  des  Nervus  ischiadicus  (zwei  Versuche)  das  Venen- 
blut aus  der  Leber  arteriell  abfloß.  Es  folgte  prompt  Glykurie. 
Hatten  sie  vorher  den  Splanchicus  durchschnitten,  oder  das  Rücken- 
I mark  unterhalb  des  1.  Dorsalwirbels,  so  kam  beides  nicht  zustande. 
Auf  das  übrige  Venenblut  des  Körpers  waren  die  Eingriffe  ohne 
Wirkung. 

Stoffwechselerkrankungen:  Alkoholismus  und  Le- 
berleiden findet  man  nach  Ord  häufig  bei  der  mit  Glykurie  ein- 
I hergehenden  Fettsucht,  v.  Noorden  gibt  an,  daß  besonders 
die  Fettsüchtigen  zu  Glykurie  bei  Gallensteinleiden  neigen.  Zim- 
mer hatte  schon  vorher  die  Meliturie  bei  Fettsucht  auf  die  In- 
suffizienz der  Leber  und  Muskeln  zurückgeführt.  — Die  eng- 
lischen Aerzte  schreiben  die  Entstehung  einer  chronischen  Gly- 
kurie, bei  der  Abmagerung,  Katarakt  und  Impotenz  fehlen,  einer 
Gicht  der  Leber  zu. 

Psyche:  Rheinboldt  berichtet  von  einer  Dame,  die 
offenbar  an  Darmatonie  infolge  von  Gallensteinen  litt,  öfters  im 
Anschluß  an  Erregungen  ikterisch  wurde  und  einmal  in  einem 
solchen  Anfall  auch  Zucker  ausschied  (1,3  o/o  polarimetrisch) ; da- 
neben war  noch  Azeton  im  Harn.  Am  nächsten  Tag  war  nur  noch 
Zucker  in  Spuren  vorhanden. 

Pigmentdiabetes. 

Krankhafte  Pigmentierungen  werden  bei  Zuckerkranken  nicht 
sehr  selten  getroffen.  Daß  Xanthome  bei  ihnen  öfters  gefunden 
werden,  ist  eine  bekannte  Erscheinung,  sehr  oft  sieht  man  aber 
auch  diese  gelben  Geschwülste  bei  Nichtglykurischen.  Es  ist  mir 
zwar  kein  Fall  zu  Gesicht  gekommen,  in  welchem  eine  innere 
Lokalisierung  einer  derartigen  Geschwulst  die  Ursache  der  Gly- 
kurie durch  ihren  Sitz  im  Pankreas  oder  in  der  Leber  oder  sonst 
einem  für  die  Entstehung  der  Meliturie  bedeutungsvollen  Organ 
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hätte  sein  können,  trotzdem  glaube  ich,  daß  es  sich  verlohnen 
dürfte,  in  solchen  Fällen,  wenn  man  sie  zur  Obduktion  bekommt, 
darauf  zu  achten. 

Der  klassische  Pigmentdiabetes  ist  der  Bronzediabetes  von 
Ha  not  und  Chauffard.  Wenn  ich  dem  Kapitel  die  Ueber- 
schrift  „Pigmentdiabetes“  gegeben  habe,  so  liegt  dies  daran,  daß 
hinsichtlich  der  Aetiologie  gar  nicht  die  weiße  oder  dunkle  Haut- 
farbe des  Glykurischen  wichtig  ist,  sondern  überhaupt,  ob  er 
abnorme  Pigmentansammlungen  im  Organismus  hat.  Diesen 
Standpunkt  halte  ich  für  den  richtigen,  wenn  die  Frage  ventiliert 
werden  soll:  „Ist  die  Pigmentierung  die  Ursache  des  Diabetes 
oder  ist  sie  ein  für  sein  Zustandekommen  gleichgiltiger,  wenn 
auch  die  Prognose  und  das  Befinden  des  Kranken  sonstwie  be- 
einflussender Nebenumstand?“ 

Lebensalter:  Im  allgemeinen  kommt  der  Pigmentdiabetes 
zwischen  40  und  60  Jahren  vor.  Die  Krankengeschichte  eines 
7 jährigen  Knaben  gebe  ich  unten.  L e p i n e’s  Patient  war  71  Jahre 
alt.  Der  Kranke  Heller’s  wurde  mit  42  Jahren  glykurisch,  mit 
50  Jahren  begann  die  braune  Färbung.  Der  Patient  war  außer- 
ordentlich rüstig. 

Geschlecht:  Von  der  uns  hier  interessierenden  Krankheit 
wurden  bisher  fast  ausschließlich  Männer  befallen. 

Gifte:  Eine  ganz  besondere  Rolle  in  der  Entstehung  des 

Pigmentdiabetes  scheint  der  Alkohol  zu  spielen,  die  meisten  der 
Kranken  waren  schwere  Trinker.  Der  7 jährige  Knabe,  den  ich 
beobachtete,  war  Sohn  eines  Säufers  und  hatte  selbst  schon  ge- 
legentlich ein  Schnäpschen  konsumiert.  — Wyss  hält  es  für  mög- 
lich, daß  die  Leber  seines  Patienten,  eines  Chirurgen,  durch  sehr 
lange  Aetherinhalationen  bei  hoher  Außentemperatur  geschädigt 
wurde.  — Janselme  führt  einen  sehr 'stürmisch  verlaufenden 
Pigmentdiabetes  auf  die  Beschäftigung  in  einem  Raum  zurück,  in 
welchem  sehr  viel  Bleistaub  aufgewirbelt  wurde.  Es  ist  aber 
zu  bemerken,  daß  der  Kranke  nur  10  Tage  in  dem  fraglichen  Be- 
ruf tätig  war;  in  Lungen  und  Leber  wurde  allerdings  sehr  viel  Blei 
gefunden.  — Dumpfe,  schlechte,  feuchte  Luft  in  ärmlicher,  licht- 
loser Wohnung  bei  ungenügender  Ernährung  und  schweren,  kör- 
perlichen Strapazen,  also  Miasmen  und  Exo-  und  Endotoxine  wer- 
den in  der  Anamnese  wiederholt  genannt  (z.  B.  bei  Murri). 

Traumen:  Nach  einem  Stoß  auf  den  Leib  sah  Janselme 
einen  rasch  verlaufenden  Diabetes  mit  Bronzefärbung  binnen 
wenigen  Tagen  auftreten. 
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Infektionskrankheiten;  In  der  Aetiologie  kommt 
nach  dem  Stand  unserer  Kenntnisse  Lues  überhaupt  nicht  in 
Betracht,  dagegen  scheint  die  Tuberkulose  vielleicht  in  Frage 
kommen  zu  können.  Besonders  bemerkenswert  ist  die  Beobach- 
tung von  Marie:  Tuberkulose  des  Bauchfelles.  — Im  Fall  von 
Wyss-Ubert  ging  eine  Eiterung  an  einem  Finger,  vielleicht  in- 
folge einer  Infektion  bei  einer  Operation  der  Krankheit  voran. 
Diese  Eiterung  war  für  tuberkulös  gehalten  worden  und  war 
nur  sehr  langsam  ausgeheilt.  Auch  die  Kranken  von  FI  a n o t 
und  Schachmann,  Letulle,  Buss  waren  zwar  keine  Al- 
koholiker oder  Luetiker,  wohl  aber  tuberkulös. 

Herz,  Gefäße:  Besonders  eingehend  hat  Marie  die 

histologischen  Verhältnisse  des  Herzens  in  seinem  Fall  bespro- 
chen; Interessenten  seien  auf  diese  Arbeit  verwiesen.  Eine  ge- 
wisse Aehnlichkeit  mit  der  Pick’schen  Krankheit  haben  manche 
Eälle  von  Bronzediabetes  insofern,  als  bei  ihnen  auch  Perikar- 
ditis gefunden  wird.  Für  die  Aetiologie  der  Glykurie  scheinen 
mir  diese  Veränderungen  nur  nebensächlich.  Die  Arteriosklerose, 
die  in  manchen  Fällen  angeführt  wird,  (An schütz,  Wille), 
scheint  nie  hohe  Grade  erreicht  zu  haben. 

Nieren:  Unter  den  inneren  Organen  sind  beim  Pigment- 

diabetes, abgesehen  vom  Zentralnervensystem  und  den  Neben- 
nieren, die  Nieren  meist  am  wenigsten  pigmentiert,  in  manchen 
Fällen  gar  nicht,  trotzdem  die  anderen  Organe  stark  farbstoffhaltig 
sind.  — Die  Harnmenge  braucht  durchaus  nicht  immer  hoch  zu 
sein.  — Der  Harn  kann  sehr  große  Mengen  Urobilin  enthalten, 
die  Indikanmenge  schwankt  sehr,  hält  sich  aber  wie  beim  Ge- 
sunden an  die  Art  der  genossenen  Speisen  und  den  zeitlichen 
Ablauf  der  Verdauung.  So  habe  ich  es  wenigstens  bei  dem 
II.  Kranken  gefunden.  — Futcher  konnte  kein  Hämatopor- 
phyrin  im  Urin  seines  II.  Falles  finden.  Heß  und  Asch  off  be- 
obachteten paroxysmale  Hämoglobinurie  und  Methämoglobinurie. 

Magen  und  Darm:  Die  Verdauung  liegt  meistens  arg 

darnieder,  dies  kann  nicht  wundernehmen,  wenn  man  bedenkt, 
daß  die  Kranken  gewöhnlich  schon  jahrelang  scharfe  Exzesse 
in  Alkohol  hinter  sich  haben.  Die  Störungen  sind  aber  durchaus 
nicht  einheitlich:  Anorexie,  Obstipation  und  Diarrhöen.  Speziell 
interessiert  uns  das  Vorkommen  von  Fettstühlen.  Sie  wurden 
bisher  gefunden  von  Anschütz,  Pedenko  und  mir,  ferner 
kam  der  andere  meiner  beiden  hierhergehörigen  Patienten  eines 
Tages  verstört  zu  mir,  weil  sein  Stuhl  plötzlich  weiß  gewesen  war. 
I n d e m a n aber  gibt  ausdrücklich  an,  daß  in  seinem  Fall  gap 
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keine  Fettstühle  dagewesen  seien.  — Pathologisch-anatomisch 
wurde  durchaus  nicht  immer  und  in  allen  Teilen  gleichmäßige 
Pigmentierung  gefunden. 

Leber:  Die  Leber  ist  das  Organ,  welches  sowohl  beim 

Bronzediabetes,  als  auch  bei  der  Pseudosklerosis  multiplex  kon- 
stant verändert  ist,  man  findet  im  ersten  Fall  Pigmentinfiltrationen 
und  im  letzteren  nur  Zirrhose,  diese  meist  hypertrophisch.  Neben 
den  bei  der  Zirrhose  gewöhnlichen  Veränderungen  findet  man  in 
solchen  Fällen  noch  intensive  Beladung  der  Zellen  mit  Pigment.  — 
Während  sie  sonst  bei  der  Leberzirrhose  gewöhnlich  nicht  druck- 
empfindlich ist,  ist  die  Leber  beim  Pigmentdiabetes  zuweilen 
sehr  schmerzhaft.  Kretz  hat  überraschend  oft  in  zirrhotischen 
Lebern  eisenhaltiges  Pigment  gefunden,  dagegen  bei  60  Fällen 
von  Anämie,  Kachexie  und  Cholelithiasis  nicht.  — Gewöhnlich  ist 
das  interazinöse  Gewebe  verbreitert,  ziemlich  kernarm  und  ent- 
hält große  Mengen  eines  grobkörnigen  bis  scholligen,  rostbraunen 
Farbstoffes.  In  den  Zellen  ist  kein  Fett,  sie  sind  meist  ziemlich 
gut  erhalten,  mit  deutlich  färbbarem  Kern  und  enthalten  eine 
wechselnde  Menge  eines  meist  bräunlichen  feinkörnigen  Pigments, 
das  intensiv  Eisenchloridreaktion  gibt.  Ein  Teil  der  Forscher 
hält  die  besonders  mit  solchen  überladenen  Zellen  für  tot.  Das 
mag  richtig  sein,  man  muß  aber  bedenken,  daß  eben  diese  Be- 
funde nur  an  Leichen  gemacht  worden  sind,  am  Lebenden  dürfte 
hier  doch  noch  ziemlich  viel  brauchbares  Gewebe  vorhanden  sein, 
das  auch  einer  Erholung  fähig  ist.  Sind  die  Zellen  noch  nicht 
ganz  mit  Farbstoff  beladen,  so  liegt  er  an  den  Stellen  derselben, 
die  am  weitesten  von  den  Kapillaren  entfernt  sind.  — Wille 
gibt  an,  daß  die  Leber  in seinem  Fall  erst  vergrößert,  dann  normal 
groß  war.  Auch  bei  der  Sektion  war  sie  von  normaler  Größe, 
aber  zirrhotisch.  Im  Fall  von  I n d e m a n wurde  die  Leßerzirrhose 
erst  nach  längerem  Bestehen  eines  leichten  Diabetes  manifest, 
auch  bei  meinem  II.  Kranken  änderte  sich  die  Größe  des  Hepar 
erst,  nachdem  die  Glykurie  schon  über  1 Jahr  bestanden  hatte. 
Der  Kranke  Mariens  hatte  im  Endstadium  eine  subikterische 
Färbung  der  Sklerä,  ebenso  der  I n d e m a n’s.  Bei  dem  M o s s e’s 
und  Daunic’s  war  die  Leber  mit  Glykogen  gefüllt. 

Pigmentdiabetes:  Den  Pigmentdiabetes  habe  ich  ab- 
sichtlich zwischen  Leber  und  Pankreas  eingeschaltet,  weil  die 
Theorien  der  Autoren  bald  dem  einen  bald  dem  anderen  Organ 
die  Schuld  am  Auftreten  des  Zuckers  geben,  lieber  die  Herkunft 
des  Pigments  ist  man  sich  zwar  lauch  noch  nicht  im  klaren, 
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eine  gewisse  Wahrscheinlichkeit  weist  schon  wegen  seiner  Ver- 
teilung auf  die  Leber  als  Bildungsstätte  desselben  hin,  aber  auch 
die  Milz  könnte,  wenigstens  nach  den  Sektionsberichten,  meines 
Erachtens  in  Frage  kommen,  — Shingelton  Smith  sagt, 
daß  die  Leichen  Diabetischer  in  der  Regel  pigmentreicher  seien, 
als  die  der  Nichtdiabetiker  im  allgemeinen.  — Lokale  Farbanhäu- 
fungen  haben  Brooks  und  Cavazzani  am  Sympathikus  ge- 
funden. Wenn  die  Verfärbung  umfangreicher  ist,  so  kann  ^ie 
sich  zunächst  auf  die  Organe  des  Pfortadergebietes  ausdehnen, 
auf  die  inneren  Eingeweide  überhaupt,  ausschließlich  des  Zen- 
tralnervensystems, erstrecken  und  in  ganz  ausgedehnten  Fällen 
wird  auch  die  Haut  dunkel;  es  kommt  dann  zum  Dronzediabetes. 
Für  die  Prognose  ist  es  nebenbei  t)emerkt  ganz  gleichgiltig, 
welches  Stadium  der  Verfärbung  da  ist.  Auf  ganz  besondere 
Lokalisation  der  Pigmentierung  im  Kornealrand  hat  Kays  er  hin- 
gewiesen. — Die  Frage,  welcher  Art  der  Farbstoff  ist,  interessiert 
uns  hier  wenig;  man  hat  nebeneinander  eisenfreien  und  eisen- 
haltigen gefunden  und  glaubte,  daß  sich  der  Bronzediabetes  von 
der  Addison’schen  Krankheit  dadurch  unterscheide,  daß  bei  letz- 
terer der  Farbstoff  eisenfrei  sei.  Ganz  scheint  sich  aber  der  Un- 
terschied nicht  durchführen  zu  lassen,  oder  es  gibt  eben  ver- 
schiedene Unterarten  des  Bronzediabetes,  deren  Trennung  der 
Zukunft  überlassen  bleiben  muß.  Sicher  ist  auf  jeden  Fall,  daß 
stets  die  Leber  und  mehr  oder  minder  die  übrigen  Bauchorgane 
verändert  sind.  Bei  der  Kayser’schen  Krankheit  scheint  zwar 
ein  Uebergehen  des  Pigments  auch  auf  andere  Organe  als  die 
Kornea  vorzukommen,  ich  glaube  aber  nicht,  daß  man  sie  auch 
dann  ohne  weiteres  mit  der  gewöhnlichen  Bronzekrankheit  wird 
vorderhand  durcheinanderwerfen  dürfen. 

Die  Zuckerausscheidung  ist  beim  Pigmentdiabetes  nie  eine 
gleichmäßige ; noch  nicht  ein  einziges  Mal  ist  gesehen  worden, 
daß  die  stetige,  nur  durch  strenge  Diät  angemessen  einzudämmende 
Glykurie  aufgetreten  wäre,  die  das  Caput  mortuum  des  gewöhn- 
lichen Diabetes  charakterisiert.  In  der  Regel  war  aber  im  Urin 
doch  in  jeweils  längeren  Perioden  Zucker  enthalten,  durch  Wochen 
und  Monate,  gelegentlich,  um  dann  zu  verschwinden,  und  wieder- 
zukehren. In  anderen  Fällen  kamen  die  Kranken  zum  Arzt,  wenn 
ihr  Zustand  schon  sehr  weit  vorgeschritten  war,  der  Zucker  ver- 
schwand dann  einige  Zeit  (Wochen  oder  Tage)  vor  dem  Tode. 
Im  Fall  A n s c h ü t z war  der  Urin  trotz  grober  Diätfehler  5 Wochen 
lang  zuckerfrei,  erst  am  Tag  vor  dem  Tod  und  im  Leichenharn 
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selbst  wurden  3o/o  bezw.  2,8 o/o  Zucker  gefunden.*)  Meines  Er- 
achtens dürfte  dies  so  zu  deuten  sein,  daß  der  Reiz,  den  die 
krankhaften  Veränderungen  beim  Pigmentdiabetes  auf  die  für 
aen  Zuckerhaushalt  wichtigen  Organe  ausüben,  kein  gleichmäßiger, 
sondern  ein  schubweiser  ist,  ähnlich,  wie  wir  es  in  den  Versuchen 
von  Thiroloix  (siehe  Pankreas!)  sehen,  in  denen  jeweils  nach 
der  Entfernung  eines  Pankreasstückchens  immer  wieder  Zucker 
in  den  Harn  überging,  der  dann  wieder  in  dieser  Richtung  nor- 
mal wurde,  sobald  der  Organismus  des  Tieres  sich  nur  an 
die  veränderten  Bedingungen  gewöhnt  hatte.  Zum  Beweis,  daß 
bei  der  Bronzefärbung  der  Haut  mit  Lebervergrößerung  die  Gly- 
kurie  auch  nur  ganz  sporadisch  sein  kann  und  nur  gefunden 
wird,  wenn  man  auf  sie  achtet,  möchte  ich  folgenden  Fall  an- 
führen, den  ich  durch  mehrere  Monate  zu  beobachten  Gelegen- 
heit hatte: 

7 jähriger  Taglöhnerssohn,  dessen  Eltern  und  Geschwister 
gesund  aber  schwere  Potatoren  (Schnaps)  sind,  in  ärmlichen  Ver- 
hältnissen aufgewachsen,  hat  wahrscheinlich  auch  schon  selbst 
Alkohol  bekommen,  trat  sehr  schlecht  ernährt  und  verwahrlost 
in  Behandlung  eines  anderen  Arztes  8 Monate,  ehe  ich  ihn  zum 
ersten  Male  sah.  Wie  der  Herr  Kollege  die  Güte  hatte,  mir  mit- 
zuteilen, war  der  Knabe  schon  damals  sehr  braunhäutig,  die  Ge- 
schwister und  Eltern  normal  gefärbt.  Gleichzeitig  waren  Milz 
und  Leber  vergrößert  und  hatte  das  Kind  Bronchialkatarrh.  An 
Medikamenten  waren  Digitalis  und  Kalomel  eingenommen  wor- 
den, aber  niemals  Arsen  oder  gar  'Silber.  Schon  von  jeher  fiel 
dem  Kind  das  Atmen  schwer,  auch  'hustete  es  viel.  Sonst  war 
noch  zu  erfahren,  daß  der  Appetit  schlecht,  der  Schlaf  gut,  der 
Stuhlgang  regelmäßig  und  fest  war.  Das  Kind  hatte  gelegentlich 
Auswurf,  nie  Erbrechen,  oft  Leibweh  und  klagte  über  Müdigkeit. 
Der  außerordentlich  tiefbraun  gefärbte  Knabe,  dessen  weiße  Sklerä 
auffallend  gegen  die  sehr  dunkle  Haut  abstachen,  war  äußerlich, 
bis  auf  den  aufgetriebenen  Leib,  gut  entwickelt,  ein  munteres 
Kerlchen  mit  besonders  dunklen  Handrücken,  Gesicht  und  Skro- 


*)  Dieser  Fall  ist  einer  von  jenen,  die  zeigen,  daß  die  famose 
Erklärung  der  plötzlichen  Zuckerfreiheit,  die  man  in  manchen  Fällen  gelegent- 
lich längere  Zeit  vor  dem  Tod  findet,  mit  Schwäche  und  Unternährung  zum 
mindestens  nicht  verallgemeinert  werden  darf.  Es  ist  nicht  ganz  ausgeschlossen, 
daß  sie  gelegentlich  der  Grund  der  Zuckerfreiheit  des  Urins  ante  mortem  ist, 
das  Fehlen  der  Glykurie  bei  hungernden,  pankreaslosen  Hunden  läßt  sich  in 
diesem  Sinne  deuten.  Beim  Menschen  aber  sollte  diese  sehr  billige  Erklärung 
denn  doch  nur  mit  größter  Vorsicht  verwendet  werden.  Der  Patient  von 
An  schütz  war  furchtbar  heruntergekommen  und  trotzdem  kam  der  Zucker 
noch  einmal  unmittelbar  vor  dem  Tod  und  noch  in  der  Agone. 
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talhaut.  Die  Körpertemperatur  war,  als  ich  ihn  zum  erstenmal 
sah,  37,30  C.  Nur  in  der  Leistengegend  waren  leichte  kleinbohnen- 
große, schmerzlose  Drüsen  zu  fühlen.  Die  Zervikaldrüsen  waren 
zahlreich,  in  der  Größe  kleiner  Schrotkörner.  Lungengrenzen  nor- 
mal, speziell  hinten  beiderseits  kurzer  Schall,  das  Atemgeräusch 
war  vesikulär  mit  diffusen,  ziemlich  reichlichen,  teilweise  klingen- 
den Rasselgeräuschen.  Herzgrenzen  normal,  Töne  rein,  Aktion 
regelmäßig,  nicht  beschleunigt,  die  Mundschleimhaut  und  die 
Zunge  war  nirgends  verfärbt.  Das  Abdomen  breit,  aufgetrieben, 
in  Rückenlage  war  die  linke  Seite  absolut  gedämpft,  der  Schall 
hellte  sich  bei  rechter  Seitenlage  auf.  Nußgroße  Nabelhernie, 
kein  Caput  Medusae,  Leber  hart,  sehr  glatt,  scharfrandig,  über- 
schreitet in  Medianlinie  den  Prozessus  xiphoides  um  41/2,  in 
Mamillarlinie  den  Rippenbogen  um  Querfinger.  Die  Milz 
ziemlich  hart  und  glatt  ragt  schräg  von  links  nach  rechts  bis  fast 
zur  linken  Parasternallinie  vor.  Der  Augenhintergrund  war  bei- 
derseits normal.  Im  vermehrten  Urin  war  weder  Eiweiß,  noch 
Zucker;  mit  Eisenchlorid  gab  er  Braunfärbung;  er  enthielt  deut- 
lich Urobilin.  Die  Reflexe  waren  prompt.  3 760  000  rote,  5500 
weiße  Blutkörperchen,  53o/o  Hämoglobin.  Im  Sputum  waren 
keine  Tuberkelbazillen;  auf  Jodipin  gab  der  Speichel  schon  nach 
30  Minuten  Jodreaktion,  diese  währte  27  Stunden.  Nach  Dar- 
reichung von  100  g Lävulose  wurden  infolge  von  Husten  einige 
Eßlöffel  Flüssigkeit  erbrochen.  Der  Urin  reduzierte  noch  nach 
8 Stunden,  drehte  aber  nicht.  Auf  100  g Dextrose  zu  einer  Zeit, 
als  Patient  keinen  Zucker  im  Harn  hatte,  reduzierte  und  gärte 
der  Urin  nach  5 Stunden  und  drehte  entsprechend  O,0o/o  Dextrose, 
im  später  gelassenen  Urin  war  kein  Zucker.  Auf  18  g Milch' 
zucker  erschien  Traubenzucker  in  kleinen  Mengen  im  Harn.  Der 
Stuhl  wurde  jedesmal  auf  Zucker  untersucht,  enthielt  aber  nie 
solchen.  Nach  Fleischnahrung  waren  darin  reichlich  quergestreifte, 
wohlerhaltene  Muskelfasern  zu  finden.  Er  war  außerordentlich 
merkwürdig,  weil  er  zeitweise  zwar  wohlgeformt  und  gefärbt 
war,  zeitweise  aber  lehmig,  mit  dem  Geruch  nach  ranzigem  Fett, 
mit  viel  aufgelegtem  Schleim,  hellgefärbt  und  von  intensiv  saurer 
Reaktion.  Einmal  wurde  mir  eine  Wurst  gezeigt,  zu  1/3  sah  sie 
aus  wie  normaler  Stuhl,  die  übrigen  die  unmittelbar  daran 
geknetet  waren,  waren  rein  weiß  und  zerflossen  in  der  Hitze 
des  Sommertages  bald  von  selbst.  Diese  Partie  war  nur  schwach 
sauer.  Der  Stuhl  war  äußerst  bakterienarm  und  nun  muß  ich 
leider  angeben,  daß  eine  angestellte  Fettbestimmung  durch  den 
allzuguten  Schluß  des  Exsikkators  verunglückte.  In  der  weißen 
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Partie  war  übrigens  mit  Sublimat  noch  Gallenfarbstoff  nachweis- 
bar. Ich  konnte  den  Knaben  über  2 Monate  lang  beobachten: 
in  dieser  Zeit  war  er  in  -guter  Pflege  und  wurde  trotzdem  es 
Sommer  und  er  dem  Licht  ausgesetzt  war,  allmählich  hellhäutiger, 
die  Leber  aber  nahm  an  Umfang  etwas  zu,  das  Rasseln  auf  der 
Lunge  ließ  etwas  nach.  Damals  war  der  Kranke  oft  schläfrig, 
doch  ließ  sich  nie  Azeton,  Azetessigsäure  oder  ß-Oxybuttersäure 
in  dem  dunklen  Urin  nachweisen,  dieser  verbreitete  aber  gelegent- 
lich einen  außerordentlich  (ich  kann  es  nicht  anders  bezeichnen) 
aromatischen  Wohlgeruch.  Mit  Substanzen,  die  leicht  farbige 
Verbindungen  eingehen  (Chrom,  Brom  und  deren  Verbindungen), 
konnte  ich  in  dem  unveränderten  Urin  keine  spezifische  Farben- 
reaktion erzielen.  An  vier  Tagen  konnte  ich  im  Harn  Zucker  finden, 
der  reduzierte  und  gor,  es  war  immer  sehr  wenig,  einmal  aber  war 
die  Reduktion  sehr  schwach,  der  Urin  drehte  nach  rechts,  die  Gä- 
rung war  sehr  stark  (Maltose?).  Ein  Einfluß  der  Nahrung  auf 
das  Entstehen  der  Qlykurie  ließ  sich  nicht  nachweisen,  es  war 
einerlei,  ob  das  Kind  vorher  Mehlbrei  oder  Fleisch  erhalten  hatte. 
Auch  ein  eintägiger  Anfall  von  Fieber  und  Leibweh  war  nicht  von 
Glykurie  gefolgt.  Die  Behandlung  hatte  sich  gegen  den  Dünndarm- 
katarrh gerichtet  und  nach  Tunlichkeit  auch  zu  roborieren  gesucht. 
Der  Erfolg  war  der,  daß  die  •'Leber,  die  zunächst  sich  vergrößert 
hatte,  allmählich  ebenso  wie  die  Milz  zurückging.  Dann  aber 
wurde  das  Kind  aus  äußeren  Gründen  zu  seinen  Angehörigen 
zurückgebracht  und  starb  ein  Jahr  später.  1/4  Jahr  vor  dem  Tod 
war  wieder  der  frühere  Arzt  zu  Rat  gezogen  worden,  der  die  Güte 
hatte,  mir  mitzuteilen,  er  habe  eine  Insuffizienz  der  Mitralklappen, 
Herzschwäche  und  Hydrops  gefunden;  nach  einigen  Wochen  habe 
er  mehrmals  durch  Punktion  aus  dem  Abdomen  je  3 — 4 Liter 
Flüssigkeit  entleert.  Vorübergehend  habe  das  Kind  auch  die 
Schule  besucht,  sei  dann  aber  unter  nicht  näher  zu  erfahrenden 
Umständen  gestorben. 

Mein  II.  Patient  mit  Bronzediabetes  war  ein  47  jähriger  Herr, 
der  früher  sehr  viel  (bis  zu  14  Liter)  Bier  getrunken  und  10  Jahre 
vor  Beginn  meiner  Behandlung  Gelbsucht  gehabt  hatte;  er  be- 
kam ein  Jahr  ehe  ich  ihn  zum  erstenmal  sah,  starken  Durst  und 
es  wurde  auch  Zucker  bei  ihm  gefunden  (durchschnittlich  1 — 2 0/0). 
Der  Appetit  war  schlecht,  der  Stuhl  ohne  Besonderheiten.  Patient 
hatte  starke  Nachtschweiße.  Als  ich  den  Herrn  in  Behandlung 
bekam,  war  die  Polyurie  verschwunden,  auch  der  lange  Zeit  quä- 
lende stürmische  Stuhldrang,  der  den  Kranken  oft  mitten  in  der 
Arbeit  befiel.  Der  in  sehr  guten  äußeren  Verhältnissen  lebende, 


ungemein  kräftig  gebaute,  noch  immer  sehr  leistungsfähige,  etwas 
fettsüchtige  Mann  will  immer  leicht  brünett  gewesen  sein.  Sein 
Vater  war  Diabetiker.  Lues  leugnete  Patient  bestimmt  ab,  ein 
Anhaltspunkt,  daß  er  doch  welche  gehabt  hätte,  war  nicht  zu  er- 
bringen. Es  fiel  mir  nun  sofort  die  außerordentlich  dunkle  Braun- 
färbung des  Gesichtes  bis  zur  Haargrenze  und  der  Handrücken 
auf.  Als  Patient  sich  entkleidet  hatte,  sah  ich,  daß  der  ganze 
Körper  milchkaffeebraun  war,  aber  nicht  so  dunkel,  als  eben  ge- 
nannte Teile.  Bei  schrägem  Aufsehen  schillerte  die  Haut  ,ins 
graue.  Ueber  dem  Processus  xiphoides  und  den  Sitzknorren  waren 
intensiv  braune  Flecken,  die  namentlich  am  Gesäß  ein  wenig  kleien- 
förmig schuppten.  Patient  hatte  eine  geringe  diffuse  Struma,  die 
aber,  nach  der  Kragennummer  zu  schließen,  seit  Jahresfrist  (also 
ungefähr  seit  Beginn  der  diabetischen  Symptome!)  kleiner  ge- 
worden war.  Die  peripheren  Arterien  boten  kein  Zeichen  von 
Arteriosklerose.  Links  hinten  unten  war  das^Exspirium  verschärft, 
die  Leber  war  weder  vergrößert  noch  verkleinert,  die  Milz  nicht 
palpabel.  Der  Urin  enthielt  sofort  untersucht  1,1  o/o  Dextrose, 
die  bei  der  Polarisation  und  Gärung  gefundenen  Werte  stimmten 
gut  überein.  Zunächst  hielt  sich  Patient  nun  gar  nicht  an  meine 
Vorschriften,  kam  aber  nach  etwa  vier  Tagen  plötzlich  früh  sehr 
erregt  mit  der  Mitteilung,  sein  Stuhl  sei  ganz  weiß  gewesen.  Dies 
interessierte  mich  deshalb,  weil  gerade  die  mit  dem  Urin  des 
Vorabends  angestellte  BorchardEsche  Reaktion  positiv  ausgefallen 
war.  Ich  hatte  sie  alle  Tage  vorher  mit  dem  Harn  dieses  Herrn 
angestellt  und  habe  sie  bei  ihm  in  der  Folge  noch  oft  gemacht, 
sie  ist  nur  dies  eine  Mal  positiv  gewesen.  Die  Leber  war  'nicht 
verändert,  auch  im  Abdomen  sonst  nichts  Bemerkenswertes,  nur 
in  der  Nabelgegend  geringe  Druckempfindlichkeit.  Die  geringe 
aus  dem  After  noch  zu  gewinnende  Stuhlprobe  war  lehmig, 
sie  gab  die  Sublimatprobe  kaum,  der  Urin  war  frei  von  Gallen- 
farbstoff. Derartigen  Stuhl  hatte  Patient  nach  6 Wochen  noch 
einmal.  Allmählich  fand  sich  der  Kranke  in  eine  entsprechende 
Lebensweise,  machte  auch  eine  Kur  in  einem  Diabetikerbadeort 
mit,  die  keine  Besserung  brachte.  Schon  während  derselben  soll 
der  dortige  Arzt  eine  Vergrößerung  der  Leber  festgestellt  haben, 
die  dann  auch  bei  der  Rückkehr  den  Rippenbogen  um  mehr  als 
Fingerbreite  überschritt,  glatt  und  scharfrandig  und  durchaus  nicht 
hart  war.  Der  Prozentgehalt  des  Zuckers  war  zwar  im  Bad  zu- 
rückgegangen, die  Harnmenge  aber  gestiegen.  Als  Patient  ab- 
reiste, bekam  er  noch  eine  Trauernachricht  und  trat  mit  sehr 
viel  Zucker  wieder  in  meine  Behandlung.  Durch  eine  Diät,  die 
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sich  um  den  Diabetes  gar  nicht  kümmerte,  und  durch  Behandlung 
der  Leber  wurde  der  Zucker  zum  Verschwinden  gebracht;  die 
vorher  erloschene  Potenz  kehrte  zurück.  Patient  machte  eine 
mehrwöchige  Geschäftsreise,  kam  zuckerfrei  wieder.  Die  Haut 
war  trotz  der  sommerlichen  Hitze  und  des  reichlichen  Aufenthaltes 
im  Freien  heller  geworden,  aber  immer  noch  braun.  Eine  Brand- 
wunde, die  sich  der  Kranke  zu  meinem  größten  Schrecken  zuge- 
zogen hatte,  heilte  wie  bei  einem  Normalen,  hinterließ  aber  eine 
schwarzbraune  Narbe.  Nach  einigen  Wochen  kam  Zucker  wie- 
der, ist  jetzt  auch  dann  und  wann  nachweisbar,  aber  nur  für  Tage, 
trotzdem  Patient  keine  strenge  Diät  hält  und  tritt  nur  in  ganz 
geringen  Mengen  (0,1 — 0,2  o/o)  stundenweise  auf.  Die  Leber  ist 
jetzt  wieder  normal  groß.  Es  dürfte  vielleicht  manchen  der  Leser 
interessieren,  daß  der  Kranke  nach  seiner  Rückkehr  aus  dem  Bad 
für  die  nächste  Zeit  die  Erscheinungen  der  Mitralinsuffizienz  hatte. 

Besonders  meinen  I.  Fall  glaube  ich  zugunsten  der  Ansicht  ins 
Feld  führen  zu  dürfen,  daß  beim  Pigmentdiabetes  die  zur  Ver- 
färbung führenden  Prozesse,  wenn  nicht  das  abgelagerte  Pigment, 
die  Ursache  der  Zuckerausscheidung  sind.  Daß  Heller,  Inde- 
rn an  und  Letulle  den  Zucker  schon  lange  früher  fanden,  ehe 
die  Braunfärbung  auffallend  wurde,  ist  meines  Erachtens  deshalb 
nicht  gegen  die  Ansicht,  daß  der  Zucker  sekundär  sei,  beweisend, 
weil  von  anderen  Autoren  angegeben  wird,  daß  die  Haut  über- 
haupt nicht  gefärbt  war  und  doch  bei  der  Autopsie  die  inneren 
Organe  stark  pigmentiert  waren,  Uebrigens  waren  bei  dem  Kran- 
ken I n d e m a n^s  nur  das  Gesicht  und  die  Handrücken  verfärbt. 
In  den  Fällen  von  Paradis  und  von  Buss  schuppte  die  im 
übrigen  nicht  gebräunte  Haut  stark.  Im  Fall  Paradis  stieß 
sie  sich  in  großen  Stücken  ab,  der  Kranke  hatte  Oedem  und  As- 
zites, die  Leber  erwies  sich  bei  der  Punktion  als  geschrumpft, 
was  sie  einige  Wochen  vorher  wahrscheinlich  nicht  gewesen  war. 
Es  fand  sich  chronische  Peritonitis,  die  Leber  war  dunkelbraun 
und  enthielt  reichlich  Pigment.  Das  Pankreas  wurde  nicht  unter- 
sucht. Der  Kranke  hatte  starke  Polydipsie  und  Polyurie  gehabt 
— Im  Fall  Busses  schuppte  die  Haut  am  ganzen  Körper  kleien- 
förmig, sie  war  nicht  verfärbt.  Der  Kranke  war  weder  syphilitisch 
noch  Trinker,  aber  tuberkulös.  Eisenfreies  Pigment  wurde  vor 
allem  in  der  Gefäßmuskulatur,  in  der  des  Darmes  und  der  Prostata 
gefunden.  Vereinzelt  war  aber  auch  eisenhaltige  Substanz  in 
der  Muskulatur  der  Pankreasgefäße.  Des  weiteren  enthielten  auch 
die  halbmondförmigen  Drüsen  der  Zungenschleimhaut  eisenfreien 
Farbstoff,  ausschließlich  eisenhaltiger  war  dagegen  in  den  Zungen- 
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Schleimdrüsen  und  in  der  Thyreoidea.  Sowohl  eisenfreies,  als 
auch  eisenhaltiges  Pigment  'war  in  den  Epithelien  der  übrigen  Drü- 
sen enthalten,  ferner  im  Bindegewebe  der  inneren  Organe. 

Der  Patient  Mosse’s  und  D a u n i c’s  konnte  während  mehr 
als  Jahresfrist  bei  auffallender  Braunfärbung  der  Haut  und  deut- 
lichen Diabetesymptomen  noch  seinem  Beruf  als  Hausknecht  nach- 
kommen.  Plötzlich  bekam  er  Erbrechen  und  Durchfälle,  der  Zu- 
stand verschlimmerte  sich  und  nach  1 Monat  starb  der  Kranke. 
— Murri  berichtete  über  eine  59jährige  Frau,  welche  tief- 
dunkelbraune Haut  hatte  und  dabei  Zucker  in  geringer  Menge 
ausschied.  Als  Ursache  der  Krankheit  konnten  Alkoholismus  und 
unhygienische  Lebensweise  in  feuchter  Kammer,  ohne  die  nötige 
Körperbewegung  bei  mangelhafter  Nahrung  angesehen  werden. 
Leber  und  Milz  waren  nicht  vergrößert  oder  sonst  als  verändert 
zu  erkennen.  Die  'Zuckerausscheidung  überstieg  5 g pro  die 
nicht,  sie  dauerte  19  Tage  und  verschwand  dann  spurlos,  ohne 
daß  eine  besondere  Diät  eingeleitet  worden  wäre.  Nach  einem 
Spitalaufenthalt  von  Jahren  war  die  Kranke  so  gut  wie  ge- 
sund: sie  war  zuckerfrei  und  die  Braunfärbung  war  weg.  Ihre 
Hauptbeschwerden  zu  Beginn  der  Erkrankung  waren:  Schmerzen 
in  der  linken  Lendengegend,  welche  bis  ins  Abdomen  ausstrahlten, 
Durchfälle,  Erbrechen.  Die  Behandlung  bestand  in  Darreichung 
von  Nebennierentabletten  und  guter  Ernährung.  18  Tage  nach 
dem  Verschwinden  des  Zuckers  kehrte  er  nach  einer  Tracheobron- 
chitis wieder,  verschwand  aber  nach  8 Tagen  neuerdings.  In 
einer  ausgeschnittenen  Lymphdrüse  fand  man  eine  große  Zahl 
von  gelblichen,  rostfarbenen  Körnern,  besonders  in  der  Rinden- 
substanz. Die  Basalschicht  der  Epidermis  und  das  Stratum  Mal- 
pighii  zeigten  viele  Zellen  mit  Pigmentkörnern,  analog  denen  in 
den  Lymphdrüsen.  Die  Körner  waren  eisenhaltig.  Natürlich  kann 
man,  weil  die  Leber  bei  der  Patientin  Murri^s  nicht  vergrößert 
oder  verkleinert  war,  nicht  sagen,  daß  sie  normal  war.  Der  Fall 
ist  aber  nicht  nur  deshalb  interessant,  weil  es  ein  Weib  betrifft, 
sondern  auch,  weil  einwandfrei  eisenhaltiges  Pigment  nachge- 
wiesen wurde  und  trotzdem  Heilung  eintrat.  Murri  erklärt 
die  Zuckerausscheidung  und  die  Pigmentierung  als  gemeinsame 
Symptome  der  durch  ungünstige  Lebensbedingungen  schlecht  ge- 
wordenen Funktionen  der  Körperzellen  ganz  allgemein.  Die  eng- 
lokalisierten Verfärbungen  auf  den  Sympathikusfasern  in  den  -Fällen 
von  Brooks  und  Cavazzani  lassen  es  möglich  erscheinen, 
daß  sich  das  Pigment  auch  ganz  lokal  bilden  kann. 
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Pankreas:  Die  Bauchspeicheldrüse  nimmt  an  der  allge- 

meinen Pigmentierung  lebhaften  Anteil;  sie  ist  nicht  selten  auch 
fettdurchvvachsen  gefunden  worden,  sodaß  sich  die  pankreatogene 
Erklärung  der  Glykurie  schon  in  Erwägung  ziehen  ließe.  — Nach 
Opie  können  die  Inselzellen  samt  dem  übrigen  Pankreas  bei 
Hämosiderosis  pigmentiert  sein.  Die  Inseln  können  überdies  noch 
fettig  entartet  sein  und  von  Bindegewebe  umwachsen  und  trotz- 
dem kann  der  Diabetes  fehlen  (oder:  eine  vorübergehende  Gly- 
kurie übersehen  worden  sein).  Hansemann  fand  in  einem 
Fall  von  Hämochromatosis  den  Farbstoff  fast  ausschließlich  auf  die 
Inseln  lokalisiert,  während  das  übrige  Pankreas  frei  davon  war. 

Die  Bauchspeicheldrüsen  waren  in  je  1 Fall  von  v.  Fre- 
richs  (Nr.  27),  Marie  und  Aus  eher  (bei  Dutournier), 
auch  braun  gefärbt  neben  Braunfärbung  der  Schilddrüse  und 
Melanose  der  Darmschleimhaut.  ■ 

Nebennieren:  Einigermaßen  - ärgerlich  durchliest  man 

viele  Sektionsprotokolle,  weil  trotz  der  Pigmentierung  der  übrigen 
Organe  die  Nebennieren  gar  nicht  erwähnt  werden.  Grobe  Ver- 
änderungen hatte  nur  der  Patient  Dutournier’s:  Zysten  in 
der  Rinde,  die  mit  braunem  Inhalt  gefüllt  waren.  — M o s s e und 
D a u n ic  fanden  die  Nebennieren  in  ihrem  Fall  , außerordentlich 
pigmentreich,  an  einigen  Stellen  waren  die  Zellen  geradezu  vom 
Pigment  verdrängt.  — L e p i n e gibt  ausdrücklich  an,  daß  sie  in 
seinem  Fall  gesund  waren.  — B e r n o u 1 1 i fand  sie  makroskopisch 
ohne  Besonderheiten.  — 

Die  Veränderungen  an  den  Glandulis  suprarenalibus  im  Fall 
C a V a z z a n i’s  siehe  unter  Nerven  ! — Im  Fall  von  Wyss-Ubert 
wurde  nur  die  rechte  Nebenniere  untersucht  und  sowohl  makro- 
als  auch  mikroskopisch  normal  gefunden. 

Schilddrüse:  Mein  II.  Patient  hatte  von  früher  her  eine 
Struma,  die  sich  mit  dem  Beginn  des  Diabetes  größtenteils  rück- 
bildete. In  der  Schilddrüse  wird  oft  auch  Pigment  gefunden 
und  zwar  sowohl  eisenhaltiges,  als  auch  eisenfreies.  Die  Base- 
dow’sche  Krankheit  kann  auch  zu  Bronzeflecken  Anlaß  geben; 
Braunfärbung  der  Augenlider  ist  ja  keine  Seltenheit  in  solchen 
Fällen,  es  ist  daher  nicht  allzu  verwunderlich,  daß  nach  der 
Vorstellung  Berg’s  von  Brill  in  der  Diskussion  der  Einwand 
erhoben  wurde,  daß  die  Kranke  nicht  an  Bronzediabetes,  sondern 
an  Basedow  leide,  zumal  das  Pigment  nicht  gleichmäßig  verteilt 
war.  Manges  fügte  hinzu,  die  Milz  sei  zwar  nicht,  wohl  aber 
die  Leber  vergrößert  gewesen.  Berg’s  Fall:  Die  Krankheit  be- 
gann fast  10  Jahre  vor  dem  Spitaleintritt  mit  Basedow  und  Neu- 
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rasthenie,  3/4  Jahr  vor  diesem  Termin  trat  Durst  auf  mit  Ab- 
magerung und  Heißhunger.  8 Jahre  nach  dem  Beginn  des  Base- 
dow wurde  das  Gesicht  dunkler.  Es  wurden  sofort  nach  dem 
Eintritt  ins  Krankenhaus  S^/o  Zucker  gefunden,  tiefe  Bronzefarbe, 
Vergrößerung  der  Leber,  die  Symptome  der  Graves’schen  Krank- 
heit. Wiederholt  wurde  Patientin  ödematös.  Berg  denkt  an 
Schädigung  des  Zervikalsympathikus  als  Aetiologie. 

Hypophyse:  Die  Hypophyse  scheint  an  der  Pigmentie- 

rung teilzunehmen  (Fall  Anschütz).  In  der  Glandula  pinealis 
hatte  der  Patient  desselben  Autors  eine  kleine  Zyste. 

Stoffwechselerkrankungen:  Fettsucht  hatte  mein 
II.  Kranker.  Er  war  noch,  als  ich  ihn  zur  Behandlung 
bekam,  sehr  fett,  gab  aber  an,  früher  noch  viel  dicker  geiwesen 
zu  sein.  Er  verlor  in  der  Behandlung  sehr  viel  an  seinem  Ge- 
wicht, was  ihm  sehr  angenehm  war.  — Nach  Langstein  ver- 
brennen die  Diabetiker  gelegentlich  Homogentisinsäure  schlechter 
als  Gesunde:  er  erwähnte  einen  nicht  veröffentlichten  diesbezüg- 
lichen Fall  von  Laqueur  und  einen  eigenen  (traumatischer  Dia- 
betes bei  einem  Kind,  welches  Tyrosin  gut  verwertete).  In  der 
Diskussion  zu  Langst  ei  n’s  Vortrag  sagte  Mohr,  daß  er 
bei  3 Diabetikern  Tyrosin  im  Urin  gefunden  habe.  Ich  erwähne 
dies  hier,  weil  gerade  diese  zyklische  Verbindung  und  ihre  Ab- 
kömmlinge gelegentlich  Farbstoffe  im  Körper  bilden  und  dies 
vielleicht  einen  Fingerzeig  für  die  Herkunft  des  Pigments,  wenn 
auch  nicht  bei  der  Bronze-  so  doch  bei  der  Kayser’schen  Krankheit 
gibt.  — Der  wahrscheinlichen  aber  ganz  sporadischen  Ausschei- 
dung von  Lävulose  bei  meinem  II.  Kranken  habe  ich  schon  ge- 
dacht. — Anschütz  ließ  den  Harn  in  seinem  Fall  ausdrücklich 
auf  Maltose  untersuchen:  mit  negativem  Erfolg.  — Einen  Zucker, 
der  schlecht  reduzierte,  aber  stark  gor,  fand  Fleischer  in  einem 
Fall  von  Kayser’scher  Krankheit,  das  gleiche  Verhalten  fand  ich 
einmal  in  meinem  I.  Fall.  — iMeine  Heptosurika  war  dunkel-milch- 
kaffeebraun. 

Nervensystem:  Das  Nervensystem  beteiligt  sich  mit 

Ausnahme  des  Sympathikus  an  der  Braunfärbung  nicht.  Daß 
dieser  gelegentlich  ganz  für  sich  allein  pigmentiert  sein  kann, 
ist  schon  gesagt,  für  gewöhnlich  aber  zeigen  auch  die  großen 
Bauchganglien  keine  Veränderung.  Sehr  oft  scheinen  sie  über- 
haupt nicht  untersucht  worden  zu  sein.  Das  Ganglion  semilunare 
war  im  Fall  von  Dutournier  verdickt.  — Im  Fall  von  Mas- 
sary  und  Portier  konnte  das  linke  Ganglion  semilunare  nicht 
gefunden  werden.  Das  rechte  war  auch  mikroskopisch  normal. 
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— Der  einzige  bis  jetzt  untersuchte  Patient  mit  KaysePscher 
Krankheit  hatte  eine  erhebliche  Trübung  und  Verdickung  der  Pia 
über  den  Parietallappen.  Die  Pia  ließ  'sich  schwer  abziehen. 

Mit  diesem  geringen  objektiven  Befund  steht  in  grellem  Kon- 
trast das  ganze  Krankheitsbild  der  Pseudosklerosis  multiplex,  das 
ungeheuer  heftige  Intentionszittern. 

Psyche:  Psychisch  sind  die  Kranken  mit  Bronzediabetes 

gelegentlich  nicht  recht  orientiert,  der  Patient  Anschütz’s 
„schmierte^^  und  war  ganz  benommen.  Mein  erster  derartiger 
Patient  war  zeitweise  außerordentlich  schläfrig.  Ein  hervorstechen- 
des Symptom  ist  aber  die  psychische  Störung  in  einem  Fall  von 
Kayser’scher  Krankheit.  Einen  Einfluß  auf  die  Zuckerausschei- 
dung hatten  diese  Psychosen  nicht. 

Blut:  Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  ist  meist  etwas 
vermindert  gefunden  worden,  die  der  weißen  in  den  wenigen 
Fällen,  die  darauf  untersucht  wurden,  war  etwas  vermehrt,  auch 
der  Hämoglobingehalt  ist  geringer  als  normal  (Parmentier 
und  Carrion  — Fall  von  Marie  — , mein  I.  Fall).  Die  Form 
der  roten  Blutkörperchen  war  in  den  bisher  beobachteten  Fällen 
erhalten.  Parmentier  und  Carrion  stellten  fest,  daß  die 
Leukozyten  nicht  pigmentiert  waren,  auch  nicht  mit  Hämoglobin 
beladen.  Das  Serum  war  nicht  okerfarben  und  nicht  opalisierend, 
die  roten  Blutkörperchen  nicht  übertrieben  kälteempfindlich  (R  e n- 
d u).  Parmentier  und  Carrion  fanden,  daß  das  Blut  das 
Pigment  weder  im  freien  Zustand,  noch  an  die  Zellen  gebunden 
enthielt.  A u s c h e r (mitgeteilt  bei  D u t o u r n i e r)  hat  aber  auch 
im  Blut  Pigment  gefunden.  Marie  hält  dem  entgegen,  daß  das 
Pigment  auch  ganz  gut  aus  den  Wundrändern  stammen  könne. 

IX. 

Pankreas. 

Lebensalter:  In  seinen  Untersuchungen  über  die  Bezieh- 
ungen der  Pankreasinseln  zum  Diabetes  gibt  Walter  Müller  an, 
daß  er  bei  den  Sektionen  junger  Diabetiker  keine  eigentlichen 
Pankreaserkrankungen  gefunden  habe,  dagegen  Verminderung  der 
Zahl  der  Inseln;  doch  hat  er  Spärlichkeit  der  Inseln  auch  als 
einzige  Veränderung  im  Pankreas  bei  Leuten  vorgeschrittenen 
Alters  beobachtet.  Daß  aber  die  Beobachtung  Müller’s  rich- 
tig ist,  zeigte  v.  Haläsz,  welcher  fand,  daß  die  Veränderungen 
des  Pankreas  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  sehr  aus- 
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gesprochen  sind,  wenn  man  junge  Diabetiker  seziert;  er 
glaubt  an  eine  primäre  Insuffizienz  der  Drüse.  Spärlich  sind 
die  Inseln  nach  Cecil  meist  unter  35  Jahren.  Leroux’s 
Befund  mikroskopischer  Veränderungen  bei  einem  Kinde, 
ist  unzweideutig  auf  Fehler  bei  Härtung  des  Präparates  zurück- 
zuführen. Andererseits  ist  aber  auch  das  jüngste  Alter  nicht 
gegen  die  mit  schweren  Veränderungen  der  Bauchspeicheldrüse 
einhergehende  Form  des  Diabetes  geschützt;  so  sah  Cuno  bei 
einem  3wöchigen  diabetischen  Säugling,  der  an  Pneumonie  starb, 
zwar  normale  Inseln  in  normaler  Zahl,  dabei  aber  eine  starke 
Bindegewebshypertrophie  des  Pankreas. 

Hyaline  Entartung  der  Pankreasinseln  ist  unter  30  Jahren 
selten,  gewöhnlich  trifft  man  sie  erst  nach  der  5.  Dekade.  Die 
chronische  interazinäre  Entzündung  kommt  nach  Cecil  nicht 
unter  ‘30  Jahren  bei  Diabetikern  vor,  nach  30  Jahren  ist  sie  die 
Regel.  Das  Zusammentreffen  von  Diabetes  melitus  mit  Arterio- 
sklerose häuft  sich  mit  den  Jahren.  Zwischen  20  und  30  Jahren 
war  es  nur  in  40  o/o  der  Fälle  da,  zwischen  30  und  40  in  77  o/o, 
nach  40  in  allen. 

Schwangerschaft:  Pankreasveränderungen  mit  Diabetes 
scheinen  durch  Schwangerschaft  gelegentlich  zu  einem  katastro- 
phalen Ende  geführt  zu  werden,  lieber  einen  solchen  Eall  be- 
richtete Schottelius,  wahrscheinlich  gehört  auch  einer  von 
Dun  ca n hierher;  der  Obduktionsbefund  dieser  schon  länger  dia- 
betischen Frau,  die  kurz  post  partum  starb,  ist  der  der  akuten 
Fettgewebsnekrose. 

Gifte:  Daß  Gifte  das  Pankreas  schädigen  können,  steht 

fest;  ganz  ungewiß  ist  aber  noch  die  Annahme,  daß  eine  nach 
einer  Giftaufnahme  eintretende  Glykurie  tatsächlich  deshalb  erfolgt, 
weil  gerade  das  Pankreas  von  dem  Gift  geschädigt  wurde.  Die 
Gifte  können  per  os  gegeben  sein,  sie  können  sich  im  Darm  bilden 
und  sie  können  aus  dem  Organismus  auf  dem  Blutweg  zur  Bauch- 
speicheldrüse geführt  werden.  Ein  Gift,  das  nach  Eingabe  so- 
wohl Glykurie,  als  auch  Veränderungen  in  der  Tätigkeit  des 
Pankreas  hervorruft,  ist  das  Adrenalin.  Nach  Eppinger,  Falta 
und  Rudinger,  Erank  und  I s a a c erhöht  dieses  Mittel  zumal 
bei  Fettfütterung  die  Zuckermenge  auch  noch  im  Harn  pankreas- 
loser Hunde.  Es  ist  also  nicht  unbedingt  bewiesen,  daß  bei  der 
Entstehung  der  Glykurie  nach  Adrenalin  das  Pankreas  un- 
bedingt erforderlich  ist.  Auch  Phlorizin  und  Asphyxie  steigern 
die  Zuckerausscheidung  pankreasloser  Hunde  (Minkowski  bzw. 
L e p i n e) ; die  Zunahme  des  Harnzuckers  tritt  nach  Phlorizin  vor 
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der  des  Harnstickstoffes  ein.  Lepine  hat  Kaninchen  2 — 10  g 
Dextrose  in  konzentrierter  Lösung'  injiziert  und  gefunden,  daß 
darnach  die  Pankreasinseln  stets  verkleinert  waren.  Der  Versuch 
von  Lazarus,  durch  langdauernde  Wirkung  von  Phlorizin  eine 
dauernde  Hyperglykämie  zu  bewirken,  die  als  Reiz  auf  das  Pan- 
kreas dieses  zu  Hypertrophie  der  Inseln  bringen  sollte,  von  der 
sich  der  Verfasser  Heilwirkung  bei  Diabetes  versprach,  ist  nach 
den  Untersuchungen  von  Tiberti,  van  Leersum  und  Pole- 
naar, Frugoni  und  Stradiotti,  Lepine,  als  gescheitert 
zu  betrachten.  — Bei  Alkoholismus  kommt  es  zu  interstitieller 
Pankreatitis  (Kasahara),  ob  allerdings  gerade  diese  Form  der 
Pankreatitis  an  sich  zu  Glykurie  führen  kann,  ist  fraglich.  Durch 
einen  von  ihm  gefundenen  positiven  Katalysator  glaubte  Vahlen 
bei  Phlorizintieren  und  nach  Adrenalininjektion  den  Zucker  teilweise 
zum  Verschwinden  bringen  zu  können;  da  die  Herstellung  seines 
Katalysators  noch  nicht  angegeben  ist,  ist  Nachprüfung  sehr  abzu- 
warten. — Nierengifte  z.  B.  Kantharidin  vermindern  nach  Biedl 
die  Zuckerausscheidung  pankreasloser  Hunde.  — Es  ist  mir  nie 
gelungen,  bei  Hunden  dadurch  Glykurie  zu  erzeugen,  daß  ich 
ihnen  Serum  von  Kaninchen  einspritzte,  denen  mehrfach  Preßsaft, 
welchen  ich  aus  Bauchspeicheldrüsen  von  Hunden  bei  300  At- 
mosphären Druck  erhalten  hatte,  injiziert  worden  war,  dagegen 
haben  Thoinot  und  Delamare  gefunden,  daß,  wenn  sie 
einem  Kaninchen  das  Serum  eines  anderen  einspritzten,  das  mit 
Mazeration  aus  Hundepankreas  behandelt  worden  war,  das  Tier 
glykurisch  wurde.  Das  Pankreas  blieb  dabei  intakt,  aber  die 
Nieren  waren  geschädigt.  — Bei  Meerschweinchen,  die  nach  Leu- 
komaineinspritzungen  durch  mehrere  Monate  diabetisch  geworden 
und  durch  einige  Monate  es  geblieben  waren,  waren  die  Inseln 
verändert  und  glichen  denen  von  Menschen,  die  an  rasch  verlau- 
fendem Diabetes  gestorben  waren  (Lepine). 

Traumen:  Selbst  langdauernde  und  heftige  Zerrungen  des 
Pankreas  und  der  umgebenden  Organe  (Magen,  Duodenum,  Milz, 
Leberpforte)  bewirken  nach  Thiroloix  nie  Meliturie.  Nach 
Unterbindung  des  Ausführungsganges  tritt  keine  Glykurie  ein, 
obwohl  die  Drüse  darnach  atrophiert  (CI.  Bernard).  Schulze 
fand,  daß  die  Inseln  nach  Unterbindung  des  Pankreasausführungs- 
ganges übrig  bleiben,  während  das  andere  Pankreasparenchym 
atrophiert.  Hansemann  dagegen  meint,  daß  noch  ein  Teil 
des  Parenchyms  neben  den  Inseln  normal  bleibt.  Tiberti  hat  aber 
gefunden,  daß  die  Tiere  nach  5 Monaten  kachektisch  werden 
und  nun  Zucker  im  Harn  ist.  In  der  Zwischenzeit  haben  sich 


I 


197 


im  Pankreas  Häufchen  von  Epithelgruppen  ohne  Kapillaren  ge- 
bildet, die  wohl  aus  den  Inseln  Entstanden  sein  können,  wenn 
auch  von  einem  Teil  dieser  Häufchen  dies  ganz  bestimmt  nicht 
gilt.  In  den  ersten  14  Tagen  aber  sind  die  Inseln  noch  normal. 
Auch  Sauerbeck  konnte,  wenn  er  die  Tiere  längere  Zeit  am 
Leben  ließ  (44  Tage),  keine  Inseln  mehr  finden.  Bei  Tieren, 
die  die  Ligatur  schon  35  Tage  hinter  sich  hatten,  fand  er  in  der 
Tat  Zucker  bis  zu  ?o/o.  Ssobolew  fand  aber  weiter,  daß  nach 
der  Ligatur  die  Inseln  vom  30.— 120.  Tag  geschädigt  sind.  Diese 
Frist  trifft  ungefähr  auch  zu  für  die  Zeit,  binnen  deren  Sauer- 
beck und  Ssobolew  bei  ihren  Tieren  Glykurie  fanden.  M o u - 
r e t sah  nach  Pankreasgangunterbindung  zweimal  bei  Tieren  vor- 
übergehend Glykurie.  Katz  und  Winkler  wollten  bei  Hunden 
dadurch  Fettgewebsnekrosen  hervorrufen,  daß  sie  das  Pankreas 
an  mehreren  Stellen  abhanden.  In  51  Fällen  war  2 mal  Zucker 
in  geringen  Mengen  nach  der  Operation  zu  finden,  der  dann  von 
selbst  wieder  verschwand.  Unterbindung  sämtlicher  Pankreas- 
venen an  ihrer  Einmündungsstelle  in  die  Milz  bewirkte  in  3 von 
7 Fällen  Gley’s  Glykurie. 

Injektionen:  CI.  Bernard  versuchte  durch  Injektion 
von  Fett  in  die  Ausführungsgänge  das  Pankreas  zur  Verödung 
zu  bringen,  ob  ihm  dabei  die  Absicht,  Glykurie  zu  erzeugen, 
von  allem  Anfang  an  unterlag,  ist  nicht  sicher,  jedenfalls  gelang 
es  ihm  nicht,  ebensowenig  Schiff,  Thiroloix  und  Hedon, 
Zuckerausscheidung  zu  erreichen.  Hedon  aber  wartete  und  nach 
1 Monat  trat  Diabetes  auf,  um  nach  3 Monaten  wieder  zu  ver- 
schwinden; die  zunächst  sklerotische  Drüse  hatte  sich  wieder 
erholt.  Gegen  den  anfänglichen  Mißerfolg  der  beiden  Autoren 
läßt  sich  einwenden,  daß  nicht  das  ganze  Organ  von  den  ein- 
gespritzten Substanzen  erreicht  worden  sein  konnte.  Gley  schützte 
sich  gegen  diesen  Einwand,  indem  er  gefärbte  Fette  verwendete: 
wo  das  Pankreas  nicht  vom  Fett  'ausgefüllt  wurde,  da  zerstörte 
er  es  mit  dem  Thermokauter;  es  kam  zu  einer  vorübergehenden 
Glykurie  auch  dann,  wenn  er  keine  Kauterisation  nötig  gehabt 
hatte.  Gley  sah,  daß  in  solchen  Fällen  es  darauf  ankam,  das 
Pankreas  ganz  zu  schädigen,  geschah  dies  nicht,  so  konnte  der 
Plexus  solaris  schwer  verletzt  werden,  ohne  daß  Zucker  im  Harn 
erschien.  (Gerade  dieser  letzte  Befund  scheint  mir  noch  nicht 
genügend  gewürdigt  zu  sein).  — Sonst  ist  noch  bezüglich  der 
Fetteinspritzung  zu  erwähnen,  daß  nach  jenen  Eingriffen  hun- 
gernde Hunde  viel  energischer  und  länger  große  Stickstoffmengen 
ausschieden,  als  Hunde  mit  normalem  Pankreas  unter  den  gleichen 
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Bedingungen  (Hedon).  Thiroloix  erhielt  vorübergehende 
Olykurie,  wenn  er  das  Pankreas  mit  Kohle  oder  tirdpech  aus- 
füllte und  dann  stückweise  fast  ganz  entfernte.  Im  einen  Fall 
ließ  er  nur  noch  ^/l9  des  normalen  Gewichtes  darin  und  es  war 
kein  Zucker  da;  jedesmal  nach  der  Exstirpation  eines  Stückes 
trat  passagerer  Diabetes  ein.  Die  Tiere  wurden  sehr  fett!! 

Exstirpation:  Die  Exstirpationsversuche  sind  nicht  nur 

wegen  der  Schwere  des  Eingriffes,  sondern  wegen  der  geschicht- 
lichen Reihenfolge  hinter  die  beiden  vorgenannten  Methoden  zu 
stellen.  Sie  waren  schon  früher  öfters  gemacht  worden,  meist 
nicht  in  der  Absicht,  ihre  Wirkung  auf  die  Zuckerausscheidung 
zu  studieren,  sondern  mehr,  um  den  Einfluß  des  Pankreasausfalles 
auf  die  Verdauungsvorgänge  kennen  zu  lernen,  es  war  auch  ent- 
weder nicht  das  ganze  Organ  entfernt  worden,  oder  gerade  die 
Tiere,  bei  denen  dies  gelang,  waren  zu  bald  dem  Eingriff  erlegen 
(Klebs  und  Munk,  Finkler,  Senn,  Martinotti).  Diese 
Versuche  waren  also  eigentlich  für  die  uns  hier  interessierende 
Frage  recht  belanglos,  hatten  aber  insoferne  eine  Bedeutung,  als 
sie  in  der  ersten  Zeit  nach  ider  Entdeckung  v.  Mering’s  und 
Minkowski^s  deren  Gegnern  Waffen  in  die  Hand  lieferten, 
zu  deren  Abwehr  neue  fruchtbare  Versuche  nötig  wurden.  Nach- 
dem Bouchardat,  zünächst  recht  ungehört,  und  dann  Lan- 
ce r e a u x auf  einen  möglichen  Zusammenhang  zwischen  Pankreas- 
erkrankungen und  Diabetes  aufmerksam  gemacht  hatten,  wurde 
jene  Drüse  absichtlich  zu  entfernen  versucht,  um  zu  sehen, 
ob  dem  Eingriff  Glykurie  folge.  Die  antiseptischen  Operations- 
methoden gestatteten  v.  M e r i n g und  Minkowski  hier  eine  der 
glänzendsten  Entdeckungen  nicht  nur  auf  dem  Gebiet  des  Stoff- 
wechsels, sondern  der  ganzen  Medizin  und  Physiologie  über- 
haupt zu  machen.  1889  veröffentlichten  sie,  daß  die  Totalexstir- 
pation des  Pankreas  bei  Hunden  von  dauerndem  Diabetes  gefolgt 
sei.  Gleichzeitig  hatte  de  Dominicis  dasselbe  gefunden.  Aber 
nicht  nur  die  sofortige  Erkenntnis  der  ganzen  Tragweite  der 
Entdeckung,  sondern  auch  der  alsbaldige  sorgfältige  Ausbau  der- 
selben nach  jeder  Richtung  hin,  sichern  den  deutschen  Forschern 
die  Priorität  ihrer  ruhmvollen  Tätigkeit.  An  unzähligen  Hunden 
und  anderen  Tieren  sind  seitdem  diesbezügliche  Versuche  ge- 
macht worden,  aber  keiner  hat  bisher  den  von  v.  Mering  und 
namentlich  Minkowski  gleich  zu  Anfang  festgestellten  Grund- 
tatsachen solche  von  größerer  Tragweite  zufügen  können.  Zur 
Zeit  der  Untersuchungen  v.  Mering’s  und  Minkowski’s 
stellten  de  Renzi  und  Reale  solche  an  Hunden,  Kaninchen 
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und  Schafen  an.  Einige  ihrer  Tiere  wurden  nicht  diabetisch, 
trotzdem  angeblich  das  ganze  Pankreas  entfernt  war,  andere  wur- 
den es,  obwohl  sie  noch  gut  verdauende  Pankreasreste  hatten. 
Die  meisten  ihrer  Tiere  starben  entweder  sehr  bald  nach  der 
Operation  oder  schieden  keinen  oder  nur  vorübergehend  geringe 
Mengen  Zucker  aus.  Beachtenswert  im  Hinblick  auf  die  später 
zu  erwähnenden  Angaben  von  H e d o n,  R e m o n d,  erscheint 
mir,  daß  sie  bei  einem  Hund  nach  der  Pankreasexstirpation  {zwar 
keinen  Zucker  auftreten  sahen,  eine  geringe  aber  dauernde  Gly- 
kurie  sich  jedoch  einstellte,  als  sie  jnachträglich  ein  Stück  Duodenum 
in  Länge  von  9 cm  vom  Gallengang  nach  abwärts  bei  diesem 
Tier  entfernt  hatten.  — Minkowski  stellte  fest,  daß  die  Menge 
des  ausgeschiedenen  Zuckers  sich  nach  einigen  Tagen  auf  be- 
stimmte Höhe  einstellt  und  sodann  bis  zur  agonalen  Zuckerab- 
nahme bleibt.  Bei  Fleischnahrung  oder  im  Hunger  ist  das  Ver- 
hältnis des  ausgeschiedenen  Zuckers  zum  ausgeschiedenen  Stick- 
stoff: D:N,  in  maximo  3,5:1,  im  Durchschnitt  2,8:1. 

Es  wurde  mit  positivem  Erfolg  die  Pankreasexstirpation  noch 
bei  folgenden  Tieren  gemacht:  bei  Aalen  von  Capparelli, 
Fröschen  von  Marcus  e,  Löwit,  Schildkröten  von  Aid  eh  off, 
fleisch-  aber  nicht  pflanzen-  bzw.  gemichtfressenden  Vögeln  von 
Kausch,  Weintraud;  von  19  Fröschen  Marcusens  wurden 
12  und  zwar  spätestens  am  zweiten  Tag  nach  der  Operation  dia- 
betisch. Die  Zuckermenge  erreicht  am  zweiten  Tag  eine  gewisse 
Höhe,  auf  der  sie  bis  zum  Tag  vor  dem  Tod  bleibt,  um  dann 
plötzlich  abzusinken.  Die  Harnmenge  scheint  dabei  nicht  ver- 
mehrt zu  sein.  Auch  bei  der  Schildkröte  fand  Aid  eh  off  den 
Zucker  am  zweiten  Tag  nach  der  Operation. 

Läßt  man  ein,  wenn  auch  nur  kleines,  Stück  Pankreas  zurück, 
so  tritt  kein  Diabetes  ein,  heilt  man  ein  Stückchen  desselben  unter 
die  Haut  ein,  so  bleibt  der  Diabetes  aus,  um  sofort  mit  furcht- 
barer Gewalt  aufzutreten,  sobald  dies  kleine  Stück  auch  noch 
ausgeschnitten  worden  ist  (Minkowski,  H e d o n).  Martina 
verpflanzte  einem  Hund  am  18.  Januar  1906  die  eine  Pankreas- 
hälfte (18  cm  lang)  in  die  Milz.  Das  Tier  bekam  keine  Ausfalls- 
erscheinungen. Am  14.  März  1906  wurde  die  andere  Hälfte 
entfernt.  Es  trat  am  16.  März -Zucker  auf,  der  zwischen  3 und  6 o/o 
schwankte  und  gelegentlich  9 o/o  erreichte.  Am  15.  Juli  1906 
starb  das  Tier  an  einer  interkurrenten  Krankheit.  Es  fand  sich 
kein  Pankreasrest,  der  in  die  Milz  verpflanzte  war  völlig  ein- 
geheilt, aber  im  Innern  nekrotisch.  Zu  bemerken  ist  die  außer- 
ordentlich lange  Lebensdauer.  — In  einem  offenen  Widerspruch 


steht  zu  den  angeführten  Tatsachen,  daß  Tscherniachovvski 
nach  Duodenalexstirpation  eine  deutliche  aber  zeitlich  begrenzte 
Glykurie  fand.  Sie  fehlte  unter  6 Fällen  nur  einmal  und  zwar 
bei  einem  Tier  mit  Pankreasnekrose.  Thiroloix  hatte  zwei 
Fälle,  in  denen  trotz  vollständiger  Pankreasexstirpation  kein  Zucker 
dauernd  im  Harn  erschien.  Im  ersten  Fall  war  nur  zwei  Tage 
lang  Zucker  im  Harn,  an  den  übrigen  9 nicht  mehr,  im  zweiten 
Fall  war  5 Tage  lang  kein  Zucker  da,  vom  Pankreas  keine 
Spur.  Unvollständige  Pankreasexstirpation  kann  vorübergehende 
kurze  Glykurie  zur  Folge  haben,  es  kann  dann  auch  eine  gewisse 
Neigung  zur  alimentären  Glykurie  da  bleiben,  auch  kann  nach 
einiger  Zeit,  wenn  das  übrige  Stück  der  Drüse,  welches  nur  sehr 
klein  zu  sein  braucht,  abstirbt,  Diabetes  leichterer  Art  auftreten 
(Minkowski,  Sandmeyer),  es  können  aber  auch  die  übrigen 
Zeichen  des  Diabetes,  die  Glykurie  ausgenommen,  sich  einstellen : 
Polyurie,  Polyphagie,  Polydipsie  (Renzi  und  Reale,  de  Do- 
mini cis),  ohne  daß  Zucker  im  Harn  enthalten  ist. 

Die  Pankreasexstirpation  machte  Hedon  bei  einem  Hunde 
38  Tage  nach  Einspritzung  von  Paraffin  in  die  Pankreasgänge. 
Die  Wunde  heilte  binnen  8 Tagen  vollständig.  21  Tage  lang 
fehlte  der  Zucker,  doch  zeigten  sich  Polyphagie  und  Azetonurie; 
noch  am  16.  Tage  konnte  man  dem  Tier  30  g Glykose  geben, 
ohne  daß  es  zu  alimentärer  Glykurie  gekommen  wäre,  am  21. 
Tage  stellte  sie  sich  spontan  ein.  Sie  blieb  dann  in  unberechen- 
baren Schwankungen,  gelegentlich  fehlte  sie  ganz,  stets  aber  waren 
die  Wasser-  und  Stickstoffmengen  sehr  groß,  einmal  nahm  die 
Wassermenge  stark  zu,  während  der  Zucker  abnahm.  In  einem 
anderen  Fall  fand  Hedon  das  gleiche  Verhalten  nach  einfacher 
Pankreasexstirpation,  ohne  sich  die  Gründe  erklären  zu  können. 
Weder  die  Ablösung  des  Pankreas  vom  Mesenterium  allein,  noch 
die  vom  Duodenum  allein  bewirkt  Glykurie  (v.  Mering  und 
Minkowski).  Seelig  gibt  an,  daß  ein  Hund,  dem  nur  ein 
Teil  des  Pankreas  entfernt  worden  war,  zunächst  noch  Kartoffeln 
und  Brot  vertrug,  ohne  daß  Zucker  im  Urin  auftrat,  bekam  er  aber 
Milchzucker,  so  schied  er  Traubenzucker  aus.  — Ablösung  des 
Pankreas  vom  Duodenum  machte  Remond  bei  5 Hunden;  nur 
einer  wurde  diabetisch,  ein  anderer  auch  dann  nicht,  als  nach 
3 Wochen  das  Pankreas  überhaupt  entfernt  wurde  und  ein  anderer 
nicht,  trotzdem  bei  der  Obduktion  (er  war  an  Marasmus  zu  Grund 
gegangen)  die  ganze  Bauchspeicheldrüse  sklerotisch  gefunden 
wurde. 
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Hirschfeld  meint,  man  müsse  mit  der  Möglichkeit  eines 
traumatischen  Ursprunges  eines  Pankreasdiabetes  rechnen.  Er 
hält  es  für  möglich,  daß  eine  schon  längere  Zeit  bestehende  Pan- 
kreasveränderung zunächst  zu  keinem  Diabetes  führen  muß,  daß 
aber  durch  ein  Trauma  dann  der  Diabetes  ausgelöst  werden 
kann. 

Unfälle:  Auf  Pankreastraumen  lassen  sich  mit  mehr  oder 
minder  großer  Wahrscheinlichkeit  folgende  Fälle  zurückführen: 
auf  direkte  stumpfe  Gewalt:  die  Fälle  von  V a 1 1 o n,  Good- 
man, T e s c h e m a c h e r,  Franke,  Grund.  Auf  Sturz  auf  den 
Rücken  der  Fall  von  Balardschef.  Auf  Ueberheben  die  Fälle 
von  Sarfert,  Mackintosh,  Franz  Rosenberger  (näheres 
siehe  bei  Traumatischer  Diabetes!). 

Starke  Erkältung  soll  nach  Scheube  in  einem  Fall  die  Ur- 
sache eines  mit  Koma  endenden  Diabetes  gewesen  sein,  bei  dem 
nach  dem  Tod  Atrophie  der  Bauchspeicheldrüse  gefunden  wurde. 
Patient  hatte  stundenlang  mit  einem  Fuß  in  Eiswasser  gestanden. 

Infektionskrankheiten:  Die  Nähe  des  Darmes  mit 

seiner  reichlichen  Bakterienflora  einer-,  die  vorzügliche  Blutver- 
sorgung des  Pankreas  andererseits,  lenkte  natürlich  die  Aufmerk- 
samkeit auch  darauf,  zu  untersuchen,  ob  nicht  Infektionen  des 
Pankreas  die  Ursache  des  Diabetes  geben  könnten.  Carnot 
prüfte  die  Ergebnisse-  der  Infektion  nur  von  den  Lymphbahnen 
und  von  den  Ausführungsgängen  aus,  da  er  sich  sagte,  daß  die 
Infektion  auf  dem  Blutweg  zu  leicht  auch  die  benachbarten  Or- 
gane mitergreifen  werde,  wodurch  der  Erfolg  fraglich  oder  doch 
zum  mindesten  zweideutig  werden  würde.  Er  fand,  daß  die  In- 
jektion von  Kolibazillen  und  die  von  Tuberkelbazillen  zur  Gly- 
kurie  führten.  Allerdings  sind  die  von  ihm  angewandten  Me- 
thoden des  Zuckernachweises  nicht  ganz  einwandfrei.  In  einem 
Fall  erschienen  nach  Einspritzung  von  Tuberkelbazillen  in  die 
Lymphwege  der  Bauchspeicheldrüse  69  g Dextrose  an  einem 
und  geringere  Mengen  an  den  folgenden  Tagen  im  Urin.  Die  Er- 
krankung hatte  allerdings  bei  diesem  Tier  auch  auf  die  Neben- 
nieren übergegriffen.  Ein  Versuchshund  Thiroloix’s  bekam 
nach  Einspritzung  von  Stafylokokken  in  den  Ductus  Wirsungianus 
Glykurie  und  starb  an  Pankreasvereiterung.  — Die  eigentliche 
parenchymatöse  Trübung  und  Schwellung,  die  so  häufig  bei  den 
verschiedensten  Infektionskrankheiten  gefunden  wird,  soll  nach 
V.  Hansemann  nicht  zum  Diabetes  führen,  sie  braucht  wohl, 
besser  gesagt,  nicht  zum  Diabetes  zu  führen.  Findet  man  in 
solchen  Leichen  nach  vorausgegangener  Glykurie  die  trübe  Schwel- 
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lang,  so  läßt  sich  natürlich  nicht  sagen,  ob  sie  mit  der  Erkrankung 
speziell  der  Bauchspeicheldrüse  zusammenhängt,  weil  eben  die 
anderen  Organe  in  diesen  Fällen  auch  geschwollen  sind.  — Die 
Beobachtungen  von  ülykurie  bei  akuter  Pankreatitis  sind  sehr 
spärlich:  Frison  fand  Pankreas-  und  Leberabszesse  bei  einem 
28  jährigen  Mulatten,  der  plötzlich  unter  Ikterus  ohne  Fieber  er- 
krankt und  unter  Oedemen  marantisch  zu  Grunde  gegangen 
war.  Der  Urin  war  zuckerhaltig,  Magen  und  Darm  schienen 
gesund.  — Harley  sah  zwei  Fälle  von  Pankreatitis  mit  Gly- 
kurie,  er  gibt  an,  daß  dieses  Zusammentreffen  selten  sei.  — Im 
Falle  Capparelli’s  brach  wahrscheinlich  ein  Pankreasabszeß 
durch  die  Bauchwunde  und  verursachte  Diabetes  melitus  und  Bil- 
dung einer  Fistel,  aus  der  noch  lange  Eiter  floß.  Fälle  von  akuter 
Pankreatitis  sind  ferner  beschrieben  von:  v.  Frerichs  (zwei 
Fälle),  Israel,  Dieckhoff  (Fall  X).  Im  Falle  I s r a e Fs  bestand 
der  Diabetes  schon  ein  Jahr,  ehe  die  akuten  Erscheinungen  auf- 
traten, ähnlich  lag  ein  Fall  von  Gutmann:  Seit  mindestens  1 
Jahr  Diabetes,  Koma,  post  mortem  Leukozyteninfiltration. 
Schmidt  gibt  an,  bei  einem  10jährigen  diabetischen  Kind  akute 
Entzündung  der  Inseln  gesehen  zu  haben.  Gifford  Nash  sah 
einen  Mann,  der  seit  sieben  Jahren  gelegentlich  Koliken  in  der 
Gegend  der  Gallenblase  hatte;  mit  60  Jahren  erkrankte  er  unter 
den  Erscheinungen  einer  akuten  Pankreatitis.  Bei  der  Operation 
wurden  Gallensteine  entfernt.  Der  Zucker,  der  vor  dem  Eingriff 
wahrscheinlich  schon  einige  Zeit  dagewesen  war,  verschwand 
ein  halbes  Jahr  nach  demselben.  — MarwedeFs  Patient 
hatte  zwei  faustgroße  Abszesse  des  Pankreas  durch  den  Pneu- 
moniebazillus Friedländer.  Nach  der  Operation  war  keine  Gly- 
kurie  mehr  da.  — Fl  e gl  er  operierte  ebenfalls  erfolgreich  eine 
Patientin,  bei  der  er  schon  vor  der  Operation  die  Diagnose 
auf  Pankreatitis  acuta  mit  Glykurie  gestellt  hatte.  — Merkwürdig 
ist,  daß  C h i a r i angibt,  daß  zwei  Patienten  nach  Abstoßung 
großer  Stücke  nekrotischen  Pankreas  wieder  vollständig  arbeits- 
fähig wurden.  Die  Stücke  wurden  mit  dem  Stuhl  entleert  und 
mikroskopisch  agnosziert.  — Wahrscheinlich  gehört  hierher  auch 
der  Fall  von  Scheube.  — Körte  hat  unter  46  Fällen  von 
Pankreasabszeß  5 mit  Glykurie  aus  der  Literatur  zusammengestellt. 
Bei  chronischer  interstitieller  Pankreatitis  ist  nach  Niederle 
die  Glykurie  selten.  Hirschfeld  gibt  an,  daß  zwischen  Dia- 
betes, Infektion  und  Pankreaserkrankungen  ein  Zusammenhang 
dadurch  möglich  ist,  daß  die  Infektion  das  Pankreas  schädigt. 
Gewöhnlich  sind  im  Beginn  Magen-  oder  Darmerscheinungen  da, 
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gelegentlich  mit  Koliken.  Meliturie  ist  deutlich,  2 — d <*/().  Ver- 
minderung der  Nahrungskohlehydrate  vermindert  die  Olykurie 
ohne  sie  zum  Verschwinden  zu  bringen.  Solange  die  Zucker- 
ausscheidung besteht,  fehlt  die  Polyurie,  reichliche  Zufuhr  von 
Wasser  steigert  die  Harnmenge  nicht  so  sehr,  als  dies  bei  Ge- 
sunden der  Fall  wäre,  ln  einzelnen  Fällen  sind  Oedeme  beobachtet 
worden.  Nach  1 — 5 Monaten  kann  die  Glykurie  völlig  oder  bis 
auf  Spuren  verschwinden.  Hirschfeld  gibt  drei  typische  Kran- 
kengeschichten, bei  denen  das  eine  Mal  Influenza,  das  andere 
Mal  eine  unbestimmte  fieberhafte  Krankheit  vorausging,  die  Gly- 
kurie setzte  nicht  unmittelbar,  sondern  erst  einige  Wochen  später 
ein.  Während  der  Anfälle  ist  die  Leber  geschwellt.  — Bei  Ma- 
laria kann  es  zu  Pankreashypertrophie  kommen,  ohne  daß  Zucker 
auftritt  (Pettijohn  125  Fälle).  — In  einem  Fall  von  Pan- 
kreastuberkulose wurde  von  Lennhof  Glykurie  iiachgewiesen 
(keine  Sektion) ; Lennhof  fühlte  geschwollene  Lymphdrüsen  in 
der  Pankreasgegend.  — Lues  congenita  schädigt  nach  O p i e die 
Inseln  nicht.  Im  Falle  Michailoffs  war  ein  Tumor  im  Epi- 
gatrium  zu  fühlen,  die  Leber  höckerig;  antisyphilitische  Behand- 
lung heilte  den  Diabetes  in  einem  Monat  trotz  leichter  Diät.  — 
K e e r s e n b o o m’s  Patient  hatte  Lues,  Ependymgranulationen  im 
vierten  Ventrikel  und  „Atrophia  pancreatis  permagna,  Pancreatitis 
indurativa  und  Peripancreatitis  adhäsiva!“  — Walko  diagnosti- 
zierte bei  einem  Luetiker,  der  unter  starken  Verdauungsbeschwer- 
den enorm  abmagerte  und  Ikterus  bekam,  Pankreatitis  interstitialis 
chronica.  Im  Urin  war  einmal  Zucker;  0,3  o/o,  kein  Eiweiß,  kein 
Gallenfarbstoff.  Bei  der  wegen  Schmerz,  eines  Tumors  und  Feh- 
lens der  freien  Salzsäure  im  Magensaft  vorgenommenen  Operation 
wurde  an  Stelle  des  Pankreas  eine  mannesfaustgroße,  höckerige 
Masse  gefunden,  die  wegen  der  Verwachsungen  als  inoperabeles 
Karzinom  angesehen  wurde.  Nach  der  Operation  erholte  sich 
der  Kranke  auffallend  und  wurde  mehrfach  wegen  Lues  behandelt. 
Er  hatte  oft  im  Urin  einen  Zucker,  der  keine  Dextrose  war.  , — 
Steinhaus  sah  mit  Noever  und  Stordeur  eine  Frau,  die 
zwei  verdächtige  Narben  hatte  und  unter  Diabetessymptomen 
erkrankte.  Es  fand  sich  eine  allgemeine  Arteriosklerose,  Ver- 
größerung der  Leber  besonders  in  der  linken  Hälfte.  Die  linke 
Nebenniere  war  mit  dem  Pankreas  verwachsen,  die  Papilla  Va- 
teri  war  in  ein  Geschwür  verwandelt,  welches  nach  innen  weiter 
zu  einer  Zyste  sich  entwickelte,  der  Rest  des  Pankreas  war  atro- 
phisch; in  der  Leber  waren  Gummen.  — Truhart  gibt  an,  bei 
7 Diabetikern  Pankreassyphilis  gefunden  zu  haben.  M a n e h o t 


hat  bei  zwei  syphilitischen  Diabetikern  die  typische  Hansemann- 
sche  Grenularatrophie  gefunden.  — Gelegentlich  scheint  die  Pan- 
kreaserweiterung sekundär  zu  sein:  bei  dem  glykurischen  Akrome- 
galen  von  Pineies  war  im  Pankreas  ein  Eiterherd  und  die 
Umgebung  der  Bauchspeicheldrüse  nekrotisch. 

Zur  Erzeugung  von  Fieber  spritzte  Nebelthau  pankreas- 
losen Hunden  Tuberkelbazillen,  Diphteriebazillen,  Diphterie-  und 
Tetanusgifte  ein.  Der  Quotient  D:N  wird  durch  diese  Gifte 
trotz  Fiebers  und  erhöhter  Muskeltätigkeit  nicht  beeeinflußt.  Auch 
Berger  sah  bei  einer  von  selbst  entstandenen  Pneumonie  bei 
einem  pankreaslosen  Hund  keine  nennenswerten  Veränderungen 
von  D : N. 

Gefäße:  Für  das  Zustandekommen  der  Glykurie  hat  man 

arteriosklerotische  Veränderungen  im  Pankreas  als  Erklärung  an- 
genommen. Tatsächlich  findet  man  sie  bei  den  Obduktionen  der 
Diabetiker  nicht  selten,  bei  den  Nichtdiabetikern  aber  ist  sie  eben 
auch  nicht  rar.  Man  muß  sich  aber  vergegenwärtigen,  daß  die 
Glykurie  der  Arteriosklerotiker  großen,  scheinbar  ganz  willkür- 
lichen Schwankungen  unterworfen  ist,  oft  ohne  Vermehrung  der 
Harnmenge  auftritt  und  daß  die  Steigerung  derselben,  vvenn  sie 
wirklich  da  ist,  leicht  auf  Konto  einer  Nierenaffektion  gesetzt 
und  so  die  Untersuchung  des  Harnes  auf  Zucker  unterlassen 
wird.  Atherom  der  Bauchaorta  findet  sich  oft  in  Fällen  von 
Pankreasdiabetes,  z.  B.  hebt  Thiroloix  hervor,  daß  in  einem 
Fall  die  Brustaorta  ganz  normal,  die  Bauchaorta  aber  hochgradig 
sklerotisch  gewesen  sei. 

Nieren:  Exstirpation  der  Nieren  erhöht  die  Hyperglykämie 
der  pankreasexstirpierten  Hunde  (Minkowski),  desgleichen  Ure- 
terenunterbindung  (Schabad).  Meyer  schreibt  dem  Pankreas 
die  Eigenschaft  zu,  daß  sein  Sekret  die  Nieren  gegen  Zucker 
dichte.  Brown  vermutete,  daß  eine  Wanderniere  die  Ursache 
der  Entstehung  eines  Pankreasdiabetes  gewesen  sei.  — Die  Harn- 
menge ist  beim  Pankreasdiabetes  nicht  in  allen  Fällen  gleich.  Da- 
ran ist  entschieden  festzuhalten,  daß  Polyurie  nicht  immer  da 
sein  muß.  Sandmeyer  hält  es  für  ein  Zeichen  der  vollständigen 
Entfernung  des  Pankreas  im  Experiment,  wenn  die  Harnmenge 
nicht  vermehrt  ist.  In  manchen  Fällen,  die  mit  Oedem  verbunden 
sind,  ist  die  Harnmenge  eher  vermindert,  als  vermehrt.  — Aus- 
schwemmung des  Zuckers  ist  also  wohl  nicht  immer  die  Ursache 
seines  Auftretens  im  Pankreasdiabetes. 

Magen  und  Darm:  Dreimal  sah  ich  bei  Magen-  oder  Darm- 
geschwür vorübergehend  Glykurie,  die  vielleicht  auf  eine  Reizung 
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des  Pankreas  durch  das  Ulkus  zurückzuführen  ist  (siehe  bei  „Ma- 
gen-Darm"). t 

Fall  Mann:  Bei  einem  Patienten  mit  Karzinom  der  kleinen 
Kurvatur,  welches  auf  das  Pankreas  übergegriffen  hatte,  trat  plötz- 
lich Glykurie  auf,  zunächst  ohne  Zucker.  Nachdem  Patient  lüO  g 
Dextrose  erhalten  hatte,  wurde  er  heftig  diabetisch,  sogar  mit  Azi- 
dose, der  Zucker  verschwand  selbst  dann  nicht,  als  unter  Fieber 
und  Aszites  peritonitische  Erscheinungen  auftraten.  Patient  er- 
hielt mehrere  Tage  lang  kohlehydratreiche  Kost  und  auf  einmal 
vier  Wochen  nach  Beginn  der  Glykurie  verschwand  zunächst  die 
Azidose  und  schon  am  nächsten  Tag  der  Zucker  aus  dem  Urin. 
Das  Pankreas  war  zum  größten  Teil  makroskopisch  normal.  Mi- 
kroskopisch wurde  es  nicht  untersucht. 

Leber  und  Galle:  In  7 Fällen  von  Leberzirrhose,  die 

Ce  eil  mikroskopisch  untersuchte,  war  das  Pankreas  jedesmal 
verändert.  In  9 Fällen  von  Cholelithiasis  mit  Diabetes  melitus 
fand  er  nicht  interlobuläre  Pankreatitis,  wie  O p i e sie  für  typisch 
in  solchen  Fällen  hält,  sondern  interazinöse.  Es  läßt  sich  leicht 
denken,  daß  das  Pankreas  bei  der  Choletithiasis  aus  denselben 
Gründen  erkrankt  wie  die  Leber,  wenn  man  z.  B.  eine  Infektion 
vom  Darm  aus  als  Ursache  annimmt,  daß  dabei  auch  gelegentlich 
Pankreatitis  akuta  mit  Glykurie  auftritt,  ist  schon  unter  „Infektions- 
krankheit“ erwähnt,  gewiß  ist,  daß  die  Glykurie  erst  sehr  selten 
in  solchen  Fällen  beobachtet  wurde,  wahrscheinlich  wurde  sie 
nicht  oft  genug  gesucht.  Lancereaux  ist  der  Ansicht,  daß  der 
Druck  der  Gallensteine  auf  die  Pankreasüberführungsgänge  die 
Sekretion  behindern  und  so  das  Zustandekommen  einer  Infektion 
erleichtern  kann.  Körte  gibt  an,  daß  die  Krankheiten  der  Gallen- 
wege, besonders  Cholelithiasis,  oft  mit  Schädigungen  des  Pan- 
kreas verbunden  sind  und  glaubt,  daß  Entzündungen  der  Gallen- 
wege auf  das  Organ  übergehen  können;  das  Gleiche  vermutet 
Osler  vom  Katarrh  der  Gallenwege.  — Der  Zuckerstich  ist  nach 
den  Experimenten  H e d o n’s  zwar  nur  dann  möglich,  wenn  die 
Leber  Glykogen  enthält,  wenn  aber  das  Pankreas  exstirpiert  ist, 
so  ist  zwar  die  Leber  glykogenfrei,  die  Piqüre  wirkt  aber  noch, 
selbst  wenn  das  Tier  hungert.  Er  schaltete  bei  5 entpankreasten 
Hunden  die  Leber  aus  und  fand  darnach  nicht  nur  keine  Abnahme 
des  Blutzuckers,  sondern  sogar  in  einem  Fall  eine  Zunahme. 
Möglicherweise  kam  der  Zucker  durch  den  Ductus  thoracicus 
ins  Blut  (??).  Wenn  man  die  Leber  eines  normalen  Hundes  post 
mortem  durchblutet,  nimmt  der  Zuckergehalt  des  Blutes  kaum  zu, 
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durchblutet  man  aber  die  Leber  eines  pankreas-diabetischen  Hun- 
des, so  steigt  er  (Zülzer). 

Pankreas:  Das  Studium  der  Literatur,  die  den  Einfluß 

der  Pankreasveränderungen  und  deren  Häufigkeit  beim  Diabetes 
melitus  betrifft,  zeigt  recht  deutlich,  daß  die  Menschen  irn  all- 
gemeinen nur  das  sehen,  worauf  ihre  Aufmerksamkeit  gerichtet 
ist,  daß  sie  aber,  wenn  ihre  Aufmerksamkeit  einmal  eine  bestimmte 
Richtung  eingenommen  hat,  gerade  in  derselben  gerne  auch  ge- 
legentlich mehr  zu  sehen  geneigt  sind,  als  da  ist.  Es  muß  hier 
besonders  aufrichtig  und  gerade  deshalb  eigentümlich  anmuten, 
wenn  N a u n y n zugibt,  daß  er  bis  1896  nur  bei  einem  von  40 
Diabetikern,  1896 — 1906  aber  unter  9 bei  5 Pankreasveränderun- 
gen gefunden  habe.  Die  ersten  Vermutungen  BouchardaEs, 
daß  klinisch  ein  Zusammenhang  zwischen  Pankreasaffektion  und 
Diabetes  bestehen  könne,  stützten  sich  auf  nur  wenige  Fälle;  nicht 
besser  erging  es  Lancereaux  (erst  waren  es  6 — siehe  These 
Lapierre  — später  14  Fälle).  Letzterer  brach  aber  das  Eis  doch 
definitiv,  die  Aufmerksamkeit  auf  möglichen  Zusammenhang  blieb, 
wenn  auch  zunächst  in  geringem  Maße,  erhalten:  Thiroloix 
und  Baumei  brachten  mehrere  Fälle  mit  Obduktion,  teils  zu 
Gunsten,  teils  zu  Ungunsten  der  Angaben  ihres  Meisters.  Es 
wurden  aber  dann  immer  mehr  Versuche  gemacht,  das  Pankreas 
zu  exstirpieren,  mit  welch  glänzendem  Erfolg,  ist  bekannt  und 
dann  verging  kein  Jahr,  in  dem  nicht  gleich  von  allen  Teilen  der 
kultivierten  Erde  Kunde  kam  von  Pankreasaffektion  bei  Diabetes 
melitus. 


Vor  die  Zeit  der  Entdeckung  v.  'M  e r i n g^s  und  M i n k o w s - 
k i’s  fallen  die  Angaben  folgender  Autoren: 

Unter  30  Diabetesfällen  von  Seegen  war  15  mal  das  Pankreas  erkrankt 


Es  gehören  hierzu  die  Fälle  von  Rokitansky. 


Unter  28  Diabetesfällen  von  v.  Fr  er  ich  s war  10  mal 
„ 139  „ „ Windle  „ 74  „ 

„ 20  „ „ Noltenius  „ 7 „ 


das  Pankreas  erkrankt 

•f  ff  n 

tt  tf 


Zeitlich  fallen  hinter  die  Entdeckung  der  genannten  Forscher 
folgende  Statistiken: 

Williamson  unter  23  Fällen  war  das  Pankreas  11  mal  krank 
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V.  Noorden  gibt  an,  daß  das  prozentuale  Verhältnis  der 
Fälle  von  Diabetes  melitus  mit  Pankreasveränderungen  in  den 
vielen,  die  er  gesehen  habe,  kaum  die  Hälfte  des  von  Hanse- 
mann  angegebene  (70  o/o)  erreichte,  v.  Truhart  stellte  1904 
aus  eigenem  Material  und  aus  der  Literatur  4000  Fälle  von  Pan- 
kreaserkrankung zusammen;  darunter  waren  574  mit  Glykurie. 
Die  Einzelheiten  sind  auf  umstehender  Tabelle  zu  ersehen. 

Bei  Durchsicht  dieser  Reihe,  insbesondere,  wenn  man  sich 
bei  den  Angaben  v.  TruharFs  vor  Augen  hält,  daß  in  den  von 
ihm  zusammengestellten  Fällen  sicherlich  oft  deshalb  der  Harn 
als  zuckerfrei  angenommen  wurde,  weil  entweder  über  die  Harn- 
untersuchung nichts  vermerkt,  oder  nur  einmal  auf  Zucker  unter- 
sucht worden  war,  könnte  man  glauben,  daß  Glykurie  bei  Pan- 
kreaserkrankung verhältnismäßig  häufig  sei.  Dies  läßt  sich  noch 
nicht  bestreiten,  ebensowenig  behaupten:  dauernde  Glykurie  bei 
Pankreaserkrankungen  scheint  auf  keinen  Fall  nach  dem  Stand 
der  Literatur  häufig  zu  sein.  Die  angeführten  Statistiken  haben 
verschiedene  Mängel:  zunächst  ist  wohl  kein  Organ  postmortaler 
und  zwar  sehr  gründlicher  Veränderung  so  unterworfen,  wie  das 
Pankreas,  alsdann  kommen  alle  bisher  bekannten  Pankreaskrank- 
heiten, vielleicht  mit  Ausnahme  einer  und  zwar  gar  nicht  so  selten, 
auch  ohne  Diabetes  vor.  Nachdem  einmal  die  Aufmerksamkeit 
der  Untersucher  sich  diesem  Organ  zugewendet  hatte,  wurde  jede 
Abweichung  von  der  Norm  als  krankhaft  sorgfältig  in  den  Sek- 
tionsprotokollen vermerkt  und  figurierte  dann  als  Zahl.  Es  ist 
aber  gewiß  höchst  problematisch,  bei  einem  schwer  kachektischen 
Diabetiker  ein  „kleines,  schlaffes,  schmales,  atrophisches“  Pan- 
kreas als  Ursache  des  Diabetes  aufzufassen;  William  son  hat 
z.  B.  diesem  Umstand  Rechnung  getragen.  — Zweifellos  ist  das 
Pankreas  in  vielen  Eällen  von  Diabetes  melitus  nach  dem  Stand 
unserer  jetzigen  Untersuchungsmethoden  als  völlig  normal  auf- 
zufassen, zweifellos  aber  kommen,  wie  schon  aus  der  Statistik 
V.  TruhartN  hervorgeht,  zahlreiche  Eälle  der  verschiedensten 
Pankreaserkrankungen  ohne  Diabetes  vor.  Mit  der  Angabe,  daß 
das  Organ  nur  makroskopisch  normal,  ohne  Besonderheit,  ohne 
Veränderung  oder  dergl.  war,  darf  man  sich  nicht  begnügen.  Ganz 
normales  Pankreas  auch  mikroskopisch  fand  Leva  in  1,  Nau- 
nyn  in  4,  Wille  in  1,  Ce  eil  in  11  Fällen.  Stadelmann  gibt 
an,  daß  bei  einem  glykosurischen  Akromegalen  die  Bauchspeichel- 
drüse auch  mikroskopisch  völlig  normal  gewesen  sei,  usw.  — 
Dieckhoff  stellte  aus  der  Literatur  9 Fälle  von  schwerer  Pan- 
kreaserkrankung zusammen,  in  denen  Diabetes  fehlte.  Er  glaubt 


7 mal  Pankreassyphilis,  8 mal  eiterige  Pankreatitis,  25  mal 
Pankreasnekrose,  aus  der  Literatur. 
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V.  Truhart  fand  noch:  7 mal  Pankreassyphilis,  8 mal  eiterige  Pankreatitis,  25  mal 
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als  Erklärung  dafür  anführen  zu  können,  daß  in  diesen  Fällen 
schwere  Komplikationen  da  waren.  Auch  H a n s e m a n n meint, 
der  Zucker  fehle  in  den  Fällen  von  akuter  Entzündung  des  Pan- 
kreas mit  ausgedehnter  Zerstörung  deshalb,  weil  sie  sehr  rasch 
zum  Tod  führen  und  das  Allgemeinbefinden  sehr  stark  bei  ihnen 
gestört  sei.  Mehr  auf  Einzelheiten  gehen  bei  ihren  vergleichenden 
Untersuchungen  Kasahara  und  Walter  Müller  ein.  Ersterer 
untersuchte  die  Bauchspeicheldrüsen  von  83  Nichtdiabetikern  und 
gibt  an,  Pankreasatrophie  nicht  gefunden  zu  haben,  dagegen 
komme  interstitielle  Pankreatitis  auch  außerhalb  des  Diabetes  bei 
Lues  vor,  ferner  bei  Arteriosklerose  und  Alkoholismus.  Müller 
aber,  dem  hauptsächlich  das  Studium  des  Einflusses  der  Inseln 
am  Herzen  lag,  gibt  an,  dieselben  seien  bei  25  Leichen  von  Nicht- 
diabetikern der  Zahl  und  Form  nach  normal  gewesen.  — Die 
Wirkung  des  Pankreas  auf  den  Zuckerhaushalt  ist  auch  noch  heut- 
zutage nicht  ganz  klar,  noch  bekämpfen  sich  die  widersprechend- 
sten Ansichten,  fast  allgemein  angenommen  ist  aber  die  Theorie, 
daß  die  Bauchspeicheldrüse  neben  ihrer  äußeren  Sekretion  in 
den  Darm  noch  eine  sogenannte  innere  Sekretion  habe,  die  eben 
für  den  Zuckerstoffwechsel  von  Wichtigkeit  ist;  in  welcher  Weise 
ist  noch  nicht  geklärt  und  auch  hier  zunächst  gleichgiltig.  Als 
Bildungsstätte  dieses  inneren  Sekretes  kann  man  die  ganze  Drüse 
auffassen,  nach  anderen  ist  sie  aber  genau  auf  die  sogenannten 
Pankreasinseln  beschränkt.  Die  beste  Stütze  der  „Insel-Theorie“ 
im  Experiment  ist  in  der  Tatsache  izu  sehen,  daß  nach  der  Unter- 
bindung des  Ausführungsganges  die  Drüse  atrophiert,  die  Inseln 
aber  zunächst  erhalten  bleiben  und  daß  die  Glykurie,  wie  schon 
oben  gesagt,  erst  dann  eintritt,  wenn  die  Inseln  erkranken,  um 
mit  dem  Termin  ihrer  Wiederherstellung  zu  verschwinden.  Das 
Pankreas  ist  eben  wie  andere  Drüsen  des  Körpers  aus  mehreren 
Drüsen  zusammengesetzt.  Die  pathologische  Anatomie  bestätigt 
die  vorgebrachte  Ansicht  aber  nicht,  denn  es  gibt  Fälle,  in  denen 
die  Inseln  wohl  erhalten  sind,  und  doch  Diabetes  da  ist.  Die 
Fälle  mit  dem  gerade  umgekehrten  Befund  aber  scheinen  mir 
(entgegen  der  Ansicht  MüllerN)  nicht  beweisend,  weil  noch  in 
jeder  derartigen  Obduktion  wenigstens  einige  normale  Inseln  ge- 
funden iwurden,  und  aus  den  Tierexperimenten  einwandfrei  hervor- 
geht, daß  schon  ein  winziges  Stück  Bauchspeicheldrüse  genügt,  um 
Glykurie  zu  verhindern.  Persönlich  scheint  mir,  wenn  man  einen 
entscheidenden  Einfluß  der  Inseln  auf  die  Glykurie  erkennen  will, 
die  Hypothese  nicht  unwahrscheinlich,  daß  das  Inselsekret  an 
sich  unwirksam  ist  und  erst  durch  ein  Produkt  des  übrigen  Pan- 
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kreasparenchyms  aktiviert  werden  muß ; daß  zu  einer  solchen 
Aktivierung  selbst  allergeringste  Mengen  des  Aktivators  schon 
genügen,  ist  bekannt,  auch  die  Annahme  einer  Aktivatorenquelle 
außerhalb  des  Pankreas  dürfte  manches  für  sich  haben.  — Wie 
aus  der  Tabelle  ersichtlich  und  auch  aus  der  Zusammenstellung 
V.  Truhart^s  unzweideutig  hervorgeht,  findet  man  bei  den  Sek- 
tionen Diabetischer  weitaus  am  häufigsten  die  einfache  Atrophie; 
die  Gründe  sind  zunächst:  die  allgemeine  Kachexie,  dann  aber 
der,  daß  bei  Sektionen  ohne  mikroskopische  Untersuchung  der 
Ausdruck  „atrophisch*^  sich  in  vielen  Fällen  ganz  besonders  gut 
dazu  eignet,  um  zu  zeigen,  daß  eben  das  Pankreas  klein  war  und 
nicht  normal.  Nach  Hansemann  soll  die  Fettmetamorphose 
fast  immer  ohne  Diabetes  einhergehen,  soweit  sie  lediglich  als 
regressive  Ernährungsstörung  und  nicht  als  Folge  schwerer  Ent- 
zündungsformen auftritt.  Daß  dies  nicht  allzuselten  geschieht, 
lehrt  ein  Blick  auf  die  Tabelle.  Wo  bei  allgemeiner  Fettsucht  das 
Organ  atrophisch  gefunden  wird,  kann  man  sicher  diese 
Atrophie  als  pathologisches  Symptom  auffassen.  H a n s e m a n n 
stellte  einen  eigenen  Typ  der  diabetischen  Pankreasatrophie  auf, 
die  nur  äußerst  selten  zu  vollständiger  Atrophie  führt.  Das  Stroma 
ist  in  diesen  Fällen  nicht  auch  vermindert,  sondern  in  die  durch 
den  Untergang  des  Parenchyms  enstandenen  Lücken  eingebrochen 
und  kleinzellige  Infiltration  verweist  den  Prozeß  in  das  Gebiet  der 
Entzündung,  die  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  der  chronischen 
interstitiellen  Nephritis,  der  Granularatrophie,  hat.  Er  gibt  an,  daß 
man  diese  entzündliche  Atrophie  nie  ohne  Diabetes  sieht.  Im 
übrigen  betont  er  aber,  daß  der  Zerstörung  des  Pankreas  keine 
bestimmte  Form  des  Diabetes  entspricht.  Kasahara  hat  die 
fragliche  Atrophie  in  seiner  schon  erwähnten  Arbeit  nie  bei  Nicht- 
diabetikern gesehen.  In  der  Folge  ist  aber  die  Angabe  Häuse- 
rn a n n’s,  wenn  auch  nicht  direkt  widerlegt,  so  doch  auch  nicht 
bestätigt  worden;  Wille  fand  die  typische  Granularatrophie  in 
einem  von  7 Fällen.  Ein  großer  Teil  der  Autoren,  die  Pankreas- 
atrophie als  Befund  angeben,  und  das  sind  nicht  wenige,  berück- 
sichtigten entweder  die  Hansemann^sche  Form  nicht  eigens  oder 
untersuchten  überhaupt  nicht  mikroskopisch.  Auch  L e m o i n e 
und  L a n n o i s beschrieben  eine  nur  mikroskopisch  nachweisbare 
periazinöse  Sklerose  vaskulären  Ursprungs  als  charakteristisch. 

Weichselbaum  hat  in  letzter  Zeit  183  Pankrease  von 
Diabetikern  untersucht.  Er  hat  häufig  Verminderung  der  Zahl  der 
Inseln  gefunden,  im  übrigen  stellt  erldrei  Formen  der  Inselerkran- 
kung, die  für  Zuckerkrankheit  fast  spezifisch  sind,  auf:  die  hy- 
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dropische  Degeneration,  bei  der  das  Protoplasma  seine  normale 
Struktur  verliert  und  durchsichtig  wird  und  einzelne  oder  viele 
Epithelien  durch  Verflüssigung  ganz  zu  Grunde  gehen,  während 
in  den  andern  das  Protoplasma  sich  verschmälert  und  die  Kerne 
kleiner  werden,  die  also  zur  Atrophie  oder  zum  vollständigen  Unter- 
gang der  Inseln  führt;  sie  kommt  aneist  bei  jüngeren  Leuten  und 
zwar  ohne  Arteriosklerose  vor.  Bei  der  Sklerose  oder  chronischen 
peri-  und  intrainsularen  Entzündung  sind  sie  von  einer  verschieden 
breiten  Bindegewebsschicht  eingeschlossen.  Bei  dieser  Form  ist 
gelegentlich  die  ganze  Bauchspeicheldrüse  mit  Fett  infiltriert.  Sie 
befällt  meist  Personen  über  50  Jahre  und  ist  fast  immer  mit  Ar- 
teriosklerose vergesellschaftet.  Aufquellung  des  die  Inselgefäße 
begleitenden  Bindegewebes  zu  einer  homogenen  Masse,  wodurch 
die  Epithelien  erdrückt  werden,  kennzeichnet  die  hyaline  De- 
generation. Es  bleibt  ein  homogenes  Gewebe  zurück,  das  sogar 
verkalken  kann.  Diese  Form  ist  etwas  seltener  als  die  vorige, 
betrifft  das  gleiche  Alter  und  es  findet  sich  fast  immer  Arterioskle- 
rose. Stets  sind  die  Inselveränderungen  sehr  ungleichmäßig  über 
das  Organ  verteilt.  Ziemlich  oft  findet  man  Inselneubildung,  be- 
sonders bei  jüngeren  Leuten,  doch  bleiben  diese  Ersatzgebilde 
klein.  Bei  Inselsklerose  sieht  man  auch  stellenweise  Inselhyper- 
trophie. Leichte  Diabetesfälle  haben  nur  geringe,  schwere  starke 
Inselveränderungen  aufzuweisen.  In  vielen  der  Fälle  war  das  Drüsen- 
parenchym trotz  vorgeschrittener  Inselerkrankung  ganz  normal. 

Sieht  man  von  den  Fällen  ab,  in  denen  die  Patienten  ßo 
abgemagert  und  heruntergekommen  waren,  daß  füglich  die 
Atrophie  der  Bauchspeicheldrüse  als  sekundäre  Folge  des  Dia- 
betes und  seiner  Kachexie  aufgefaßt  werden  muß,  so  hat  man 
solche  zu  unterscheiden,  in  denen  die  Atrophie  einfach  scheinbar 
primär  eintrat,  ohne  daß  eine  ersichtliche  Ursache  sich  feststellen 
ließ,  dann  solche,  in  denen  noch  Veränderungen  im  Körper  ge- 
funden werden,  die  zum  Diabetes  und  [zur  Pankreasatrophie  in  ur- 
sächliche Beziehung  gesetzt  werden  können.  Hier  betreten  wir 
eines  der  dunkelsten  aber  vielleicht  interessantesten  Gebiete  der 
Pankreaspathologie.  Niemand  wundert  sich,  wenn  ein  Muskel, 
dessen  zuleitende  Nerven,  sei  es  in  den  Wurzeln,  sei  es  jm 
Verlauf,  zerstört  sind,  atrophisch  wird.  Von  den  Unterleibsorganen 
aber  wissen  wir,  daß  sie  mit  selbständigen  Nervenzentren  aus- 
gerüstet sind,  die  Durchschneidung  der  vom  Zentralnervensystem 
kommenden  Fasern  gewöhnlich  nur  eine  unbedeutende,  vielfach 
sogar  eine  vorübergehende  Wirkung  auf  ihre  Tätigkeit  hat;  und 
doch  scheint  es,  als  hätten  Veränderungen  im  Zentralnervensystem 
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gelegentlich  Pankreasatrophie  zur  Folge.  Ich  erwähne  hier  einen 
Fall  von  S c h a p e r : Verletzung  des  Schädels,  Atrophie  der  Bauch- 
speicheldrüse und  den  Fall  von  Silver  und  Irvine,  der  im 
Kapitel  „Nerven‘^  behandelt  werden  soll. 

Pankreasblutungen  mit  Glykurie  sind  verzeichnet  von:  Güt- 
ler, Makintosh,  Strube,  Rozanek,  Gifford,  Moul- 
lin  (die  Glykurie  war  in  diesen  'Fällen  nur  vorübergehejnd'); 
Sarfert  fand  den  Zucker  nur  im  Leichenharn;  Lepine  sah 
einen  dauernden  Diabetes  sich  an 'die  Blutung  anschließen;  Wille 
fand  post  mortem  bei  einem  Diabetiker  septische  Blutungen;  in 
einem  Fall  von  Stubenrauch  verschwand  der  Zucker,  als 
Ikterus  auftrat;  der  Patient  hatte  ursprünglich  eine  Cholelithiasis, 
die  den  Anlaß  zur  Pankreashämorrhagie  und  zum  Ikterus  bot. 

Verschluß  des  Pankreasganges  von  außen  wird  wohl  am 
häufigsten  durch  Steine  im  Ductus  choledochus  bewirkt.  Es  ist 
nicht  ausgeschlossen,  daß  ein  Teil  der  Glykurien,  die  bei  Chole- 
dochusverschluß  beobachtet  werden,  auf  dieser  Störung  beruhen. 
Wenn  dann  im  weiteren  Verlauf  der  Zucker  verschwindet,  ßo 
stimmt  das  ganz  gut  mit  den 'Befunden  im  Tierexperiment  überein, 
indem  ja  auch  nach  den  verschiedensten  Eingriffen  im  Pankreas 
nur  vorübergehend  Glykurie  vorkommt.  Einen  Fall  von  voll- 
ständigem Verschwinden  des  Ductus  Wirsungianus  bei  Diabetes 
mellitus  erwähnt  Donders,  das  Original  stand  mir  leider  nicht 
zur  Verfügung,  ich  zitiere  nach  Schultz.  Auch  dieser  schreibt, 
daß  der  Ausführungsgang  im  Diabetes  gelegentlich  sehr  verengt  ist. 
Ob  der  Druck  von  Tumoren  der  (Nachbarschaft  auf  Pankreasaus- 
führungsgänge Glykurie  bewirkt,  ist  unsicher.  Lepine  hält  Gly- 
kurie bei  Pankreassteinen  für  selten,  er  (bat  das  Zusammentreffen 
in  einem  großen  Material  nie  gesehen,  (in  einem  Fall,  den  er  mit 
Cornil  beobachtete,  war  Verfettung  dabei.  Os  er  bringt  durch 
Zusammenstellung  der  Literatur  unter  70  Fällen  24  zusammen, 
in  denen  wahrscheinlich  Steine  und  Glykurie  zusammentrafen, 
also  340/0.*)  — Die  Angabe,  daß  Bandwurmköpfe  im  -Ausfüh- 
rungsgang  durch  Verschluß  desselben  Diabetes  bewirkt  haben 
(J  u d s o n),  verdient  ihrer  Komik  halber  Erwähnung. 


*)  Glykurie  bei  Pankreassteinen  wurde  gefunden  von:  Co wl ey, Chopart, 
Elliotson,  Meckel,  v.  Recklinghausen,  Munk  & Klebs,  Lepine  & 
Cornil,  Lietzmann,  Lancereaux,Gille  Breche  min,  Baumei,  Cappa- 
relli,  Moore,  v.  Frerichs,  Noltenius,  Sottas,  Thiroloix,  Frey h ahn, 
R o w 1 a n d , S e e g e n , F 1 e i n e r , M i n n i c h , L i c h t h e i m , N a u m a n n , N i c o 1 a s , 
Mackenzi,  Lusk,  Giudiceandrea,  Cipriani,  Williamson,  Gould, 
Jolasse,  Simmonds,  Opie,  d’Amato,  Carrier,  Mollard  & Froment, 
Franz  Rosenberger,  Naunyn,  Weichsel  bau  m. 


213 


Der  Fall  S o 1 1 a’s  ist  noch  'dadurch  interessant,  daß  der  Kranke 
schon  lange  Tabes  hatte,  ehe  er  (diabetisch  wurde.  Thiroloix 
ist  meines  Wissens  der  Einzige,  der  ^bisher  die  Bildung  von  Pan- 
kreassteinen mehr  zufällig,  als  absichtlich,  erreichte,  indem  er 
(These  p.  51)  einem  Hund  einen  Teil  des  Pankreas  cxstirpierte 
und  in  die  Kanäle  des  zurückbleibenden  ^Restes  Judenpech  spritzte 
gemischt  mit  Terpentin  und  dann  die  Ausführungsgänge  unter- 
band. 

Teils  nach  Pankreasverschluss,  teils  nach  Pankreastraumen, 
teils  ohne  ersichtliche  Ursache  kommt  es  zur  Bildung  von  Pan- 
kreaszysten. Es  ist  nicht  notwendig,*  daß  das  ganze  Organ  in 
der  Zyste  aufgeht;  der  dann  nicht  betroffene  Teil  kann  normal 
bleiben  oder  degenerieren.  Die  Glykurie  muß  nicht  immer  dau- 
ernd sein  und  tritt  manchmal  erst  nach  der  Operation  der  Zyste 
ein:  z.  B.  Fall  Zweifel  und  Fall  Teschemacher.  Gelegent- 
lich kommen  Steine  und  Zystenbildung  gleichzeitig  vor,  z.  B.  ein  Fall 
von  Naunyn.*) 

Der  Pankreaskrebs  gibt  nach  Ansicht  aller  Autoren  nicht 
allzu  oft  zur  Ausscheidung  von  Zucker  Anlaß,  auch  scheint  die 
Zuckerausscheidung  dabei  nicht  immer  gleichmäßig  zu  verlaufen. 
Daß  der  im  Harn  erscheinende  Zucker  nicht  immer  Dextrose 
ist,  geht  aus  der  Mitteilung  von  van  Ackeren  hervor.  Daß  der 
Zucker  ausbleiben  kann,  hat  Hansemann  damit  erklärt,  daß 
zunächst  nicht  immer  die  ganze  Drüse  erkrankt  sein  muß,  des 
weiteren,  daß  unter  Umständen  die  Krebszellen  die  Funktionen 
der  Zellen,  aus  denen  sie  hervorgegangen  sind,  erfüllen  können 
und  so  den  Körper  schützen.  Paris  ot  gibt  an,  daß  die  Diabetes- 
symptome nicht  so  plötzlich  und  unzweideutig  auftreten  wie  ge- 
wöhnlich, da  die  Glykurie  die  Neigung  hat,  in  den  letzten  Mo- 
naten der  Krankheit  zu  verschwinden.  Eine  besondere  Kachexie 
ist  dazu  nicht  erforderlich,  bei  der  Kranken  Macaigne’s  wurde 
die  Zuckerausscheidung  7 Monate  lang  beobachtet,  dann  ver- 
schwand sie.  Der  Ikterus  der  Patientin,  die  nebenbei  noch  eine 
hypertrophische  Leberzirrhose  hatte,  wurde  stärker,  trotzdem  fühlte 
sich  die  Kranke  noch  monatelang  leidlich  und  teilweise  arbeits- 
fähig. Als  sie  16  Monate  später  starb,  wurde  ein  Krebs  des 
Pankreaskopfes  gefunden,  der  Rest  der  Bauchspeicheldrüse  war 


*)  lieber  Pankreaszysten  mit  Diabetes  berichteten:  Recklinghausen, 
Goodman  (traumatisch),  Rühle,  Bull,  Nichols,  Riegner  (traumatisch). 
Kraus  & Ludwig,  Thiroloix,  Churton,  Zweifel,  Makintosh  (trau- 
matisch), Korwicki  & Morton,  Teschemacher  (traumatisch),  Delbet, 
Naunyn,  Gay,  Grund  (traumatisch,  nach  der  Operation  nahm  der  Zucker 
zu,  es  trat  auch  Azidose  auf),  L e p i n e. 
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normal.  Die  Abgrenzung  der  Geschwulst  gegen  den  gesunden 
Teil  war  scharf.  Die  Leber  war  in  diesem  Fall  völlig  frei  Von 
Metastasen,  wie  es  ja  für  das  ^Zustandekommen  von  Glykurie  bei 
Pankreas  völlig  gleichgiltig  ist,  ob  die  Leber  mitbefallen 
ist  oder  nicht.  Auch  übergreifende  Karzinome  aus  der  Umgebung 
können  Anlaß  zu  mindestens  vorübergehender  Glykurie  werden, 
z.  B.  Fall  Mann;  Carnot  sah  eine  Frau,  die  schon  seit  min- 
destens 9 Jahren  an  fettem  Diabetes  erkrankt  war,  plötzlich  kachek- 
tisch  werden.  Es  fand  sich  ein  Krebs  des  Pankreaskopfes,  der 
das  Duodenum  komprimierte,  daneben  adenomathöse  Verände- 
rungen und  fettige  Sklerose.  Die  diabetischen  Symptome  traten 
gelegentlich  ganz  plötzlich  auf  z.  B.  bei  dem  24  jährigen  Patienten 
Duffey’s.*)  Nach  Exstirpation  des  krebsigen  Pankreas  beim 
Menschen  sah  Franke  eine  18  tägige  Glykurie  (bis  l^/o),  der 
Kranke  lebte  noch  6 Monate.  Körte  sah,  daß  Glykurie  aiif- 
trat,  trotzdem  nach  der  Operation  noch  ein  beträchtliches  Stück 
der  Drüse  übrig  blieb. 

Die  Forschungsresultate  v.  M e r i n g’s  und  M i n k o w s k i’s 
ergaben,  wie  schon  gesagt,  daß  beim  Hund  nach  der  Total- 
exstirpation des  Pankreas  immer  Glykurie  auftritt,  daß  aber  schon 
ein  kleiner  Teil  der  Drüse  genügt,  um  das  Tier  vor  momentaner 
Glykurie  zu  schützen,  die  aber  eintritt,  wenn  der  zurückgelassene 
Rest  infolge  der  bei  der  Operation  erlittenen  Schäden  atrophisch 
wird.  Spätere  Untersuchungen  der  genannten  Forscher  und  auch 
Sandmeier’s  zeigten,  daß  auch,  wenn  ein  Stück  Pankreas  zu- 
rückbleibt, eine  gewisse  Zuckerintoleranz  besteht,  insoferne  die 
Tiere  leichter  alimentäre  Glykurie  bekommen.  Die  Lehren  von 
Mering’s  und  Minkowski’s  haben  aber  verschiedene  Ein- 
wände über  sich  ergehen  lassen  müssen:  zunächst  wurde  be- 
hauptet, daß  totale  Pankreasexstirpation  auch  bei  Hunden  nicht 
immer  von  Glykurie  gefolgt  sein  müsse;  diese  Gruppe  von  Wider- 
sagern  ist  jetzt  zum  Schweigen  gebracht.  Ueber  die  Größe  des 
zurückzulassenden  Stückes  herrscht  keine  Uebereinstimmung;  bis 
zu  i/i5  glaubte  Minkowski,  daß  man  herunter  gehen  darf, 
ohne  daß  es  zu  Glykurie  kommen  muß;  die  Wertangaben  anderer 
Forscher  schwanken.  Manche  haben  noch  kleinere  Stücke  zurück- 
gelassen, ohne  daß  es  zu  Glykurie  Tarn,  andere  sagen,  daß  auch 

*)  Es  fanden  Glykurie  bei  Pankreaskrebs:  Bright,  Martson,  Servaes, 
Lapierre,  v.  Frerichs,  Bouchard,  Diiffey,  van  Ackeren,  Suckling, 
Musmeci,  Collier,  Baromaki,  Flano  Santi,  Parisot,  Thiroloix  (bei 
diesem  angeführte  Beobachtung  Macaign e’s),  Choupin  & Molle,  Perdu, 
Mirallie,  Courmont  und  Bret,  Dreschfeld,  Bard  & Pic,  Saundby, 
Landsberg,  (Ernst)  Meyer,  Lepine,  Brault  & Amenille,  Bradford, 
Weichselbaum,  Marmorstein. 
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große  Reste  scheinbar  total  gesunden  Pankreasgewebes  nicht  aus- 
reichen, um  die  Glykurie  zu  verhindern.  Dies  gilt  insbesondere 
auch  für  die  Beobachtungen  am  Menschen.  Die  Widersprüche, 
in  die  man  da  beim  Vergleich  der  experimentell  gefundenen  Tat- 
sachen mit  der  Wirklichkeit  gerät,  veranlaßten  nun  dazu,  eine 
Arbeitsteilung  in  der  Bauchspeicheldrüse  anzunehmen:  man  schrieb 
dem  Pankreasparenchym  die  Bereitung  des  äußeren  Sekretes  zu, 
die  entscheidende  Rolle  im  Zuckerhaushalt  aber  den  Inseln  (Sau- 
er b e c k).  Dahingegen  stellte  sich  Hansemann  auf  den  Stand- 
punkt, daß  der  Pankreasdrüsenapparat  beim  Diabetes  geschädigt 
und  diese  Schädigung  die  Ursache  der  Glykurie  sei.  Es  ist  hier 
nicht  der  Ort,  den  Streit  zu  schildern,  der  zunächst  um  den  Cha- 
rakter der  von  Langerhans  entdeckten  Gebilde,  sodann  um 
ihre  Entstehung,  endlich  um  ihre  Stellung  zum  Diabetes  ent- 
brannte, er  ist  noch  nicht  entschieden  lund  die  vermittelnden  Aus- 
führungen Herxheimer’s  auf  diesem  Gebiet  sind  eben  doch 
nichts  weiter,  als  ein  Kompromiß  mit  all  seinen  für  wissenschaft- 
liche Entscheidungen  gegebenen  Mißlichkeiten.  Ich  verweise  hier 
auf  die  Arbeiten  von  Kühne  und  Lea,  Schlesinger,  Ules- 
ko,  Renaut,  Laguesse,  Pearce,  Opie,  Karakascheff 
und  Störk,  Küster,  Levasche w,  Dogiel,  Schmidt, 
Gutmann,  Heiberg.  Die  verschiedensten  Ansichten  werden 
mit  großem  Eifer  und  vielen  Beweisen  'geäußert.  In  den  zitierten 
Arbeiten  findet  man  auch  die  Literatur.  Die  Vertreter  der  Jnsel- 
theorie  sahen  das  Hauptargument  ihrer  Meinung  darin,  daß  der 
Diabetes  ausbleibt,  selbst  wenn  das  Parenchym  durch  einen  Eingriff, 
der  den  Inseln  nicht  schadet,  zerstört  wird.  Dieser  Beweis 
hat  sicher  eine  große  Kraft.  Dagegen  können  die  ungeheuer 
mühsamen  Untersuchungen,  bei  denen  die  anscheinend  normalen 
Inseln  bei  Diabetikern  gezählt  und  numerisch  in  verminderter  An- 
zahl gefunden  werden,  meines  Erachtens  nicht  als  beweisend  an- 
gesehen werden,  weil,  wenigstens  im  Tierversuch,  schon  ein  Stück- 
chen Pankreas  genügt,  um  den  Organismus  vor  Glykurie  zu 
schützen,  Stückchen,  die  sicher  weit  weniger  Inseln  enthalten, 
als  die  „inselarmen“  Bauchspeicheldrüsen  der  Diabetikerleichen 
Walter  Müller’s.  In  nicht  allzuwenig  Fällen  sind  aber  die 
Inseln  nicht  nur  der  Zahl  nach  nicht  vermindert,  sondern  sogar  ver- 
mehrt und  vergrößert.  Es  kommen  alle  möglichen  Veränderungen 
derselben  beim  Diabetes  vor:  Sklerose,  Hyalinentartung,  unregel- 
mäßige Gestalt,  Vergrößerung,  Vermehrung  oder  Verminderung 
der  Zahl.  T h o i n o t und  D e 1 a m a r e haben  die  Bauchspeichel- 
drüsen von  7 Diabetikern  untersucht:  4 magere  Diabetesfälle  und 
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3 fette:  sie  haben  keine  Gesetzmäßigkeit  für  das  Befallensein  der 
Inseln  feststellen  können,  ebenso  keinen  Zusammenhang  zwischen 
Pankreasveränderungen  und  Veränderung  an  den  übrigen  Blut- 
drüsen. — Von  79  Diabetikerleichen  CeciFs  mit  Pankreasver- 
änderungen war  12  mal  das  Parenchym  normal,  es  zeigte  sich 
aber  in  diesen  Fällen  eine  Sklerose'der  Inseln  4 mal,  eine  Hyalin- 
degeneration 7 mal  und  eine  Leukoziteninfiltration  um  die  Inseln 
1 mal.  In  11  Fällen  wurde  zwar  das\  Parenchym  überhaupt  normal 
gefunden,  in  diesen  waren  aber  die  Inseln  5 mal  deutlich  der 
Zahl  nach  vermindert,  in  2 anderen  Fällen  war  das  Pankreas 
außerordentlich  klein. 

Wichtig  ist,  daß  bei  einem  diabetischen  Akromegalen  C e - 
ciFs  die  Inseln  zahlreich,  unregelmäßig  begrenzt  und  größer  als 
normal  waren  und  teilweise  reichlich  Hyalin  enthielten.  Ihre 
Zellen  waren  anders  geformt,  als  gewöhnlich,  imehr  säulenförmig. 
Es  war  also  adenomartige  Bildung  im  Pankreas,  wie  sie  in  diesem 
Fall  auch  in  der  Glandula  pituitaria  da  war. 

Im  Tierexperiment  ist  es  bisher  noch  nicht  gelungen,  einen 
langdauernden  Diabetes  zu  erzeugen,  der  dem  gewöhnlichen  oder 
dem  spontanen  Diabetes  der  Tiere  entspräche,  auch  der  nach 
Pankreasexstirpation  kann  hier  nicht  ganz  als  'vollgiltig  anerkannt 
werden,  weil  er  nur  verhältnismäßig  kurz  dauert  und  die  vor- 
übergehenden Besserungen  und  Remissionen,  die  fast  immer  bei 
Menschen  Vorkommen,  fehlen.  Thiroloix  konnte  bei  Hun- 
den durch  mehrfache  Eingriffe  an  der  Bauchspeicheldrüse  einen 
Zustand  hervorrufen,  bei  dem  die  Tiere  limmer  wieder  zuckerfrei 
wurden,  obwohl  sie  zuletzt  nur  noch  'allerkleinste  Reste  von  Pan- 
kreas hatten  und  auch. diese  nuriganz  atrophisch.  In  der  zucker- 
freien Periode  wurden  die  Tiere  sogar  sehr  fett.  Jedesmal,  wenn 
eine  neue  Operation  gemacht  worden  war,  kam  wieder  Zucker. 
Ein  derartiger  ruckweiser  Verlauf  der  Krankheit,  welche  immer 
wieder  von  zuckerfreien  Intervallen  unterbrochen  wird,  ist  auch 
in  manchen  Krankengeschichten  von  Patienten  mit  (Verschluß  der 
Ausführungsgänge  oder  Zysten,  Steinen  oder  Krebsen  erkenntlich. 
In  solchen  Zuständen  verhält  sich  die  Zuckerausscheidung  im 
Pankreasdiabetes  wie  die  im  Leberdiabetes:  sie  ist  nicht  ständig, 
sondern  nur  während  Perioden  der  Verschlimmerung  da. 

Der  gewöhnliche  Menschendiabetes,  der  sich  gelegentlich  über 
viele  Jahre  hinzieht,  geht  nicht  selten  lohne  Veränderung  des 
Pankreas  einher,  mitunter  findet  sich  eine  Veränderung  der  Bauch- 
speicheldrüse aus  einer  der  ebengenannten  Erkrankungsgruppe, 
wohl  am  häufigsten  Steine,  gewöhnlich  aber  ist  das  Pankreas 
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atrophisch  oder  in  einer  geringeren  Zahl  von  Fällen  verfettet.  Die 
Atrophie  kann  sich  schon  makroskopisch  durch  Kleinheit,  Schmal- 
heit und  homogenes  oder  sehr  gekörntes  Aussehen  des  Organes 
verraten  oder  sie  wird  durch  Bindegewebswucherung  verschleiert 
(Zirrhose).  Sowohl  bezüglich  der  Formen  der  Zirrhose  als  der 
Verfettung  verweise  ich  auf  die  Arbeiten  der  genannten  Pathologen. 
Für  die  Klinik  ist  es  nach 'dem  Stand  unserer  Kenntnis  ganz  gleich- 
gütig,  welcher  Art  die  Veränderungen  sind:  Das  Krankheitsbild 
wird  dadurch  nicht  beeinflußt.  Es  lassen  sich  hier  nicht  alle 
Autoren  aufzählen,  die  Pankreasatrophie,  -Zirrhose-  oder  -Ver- 
fettung bei  menschlichem  Diabetes  fanden.  Pankreasveränderun- 
gen bei  spontanem  Diabetes  bei  Tieren  (Hunden),  die  vielleicht 
als  Zirrhose  aufzufassen  sind,  fand  Eber  in  3 Fällen.  — Nau- 
n y n’s  Hund  bekam  nach  längerem  Diabetes  eine  tödliche  Pan- 
kreasnekrose, einen  ähnlichen  Fall  beim  Menschen  schildert  I s - 
rael.  Es  ist  überhaupt  fraglich,  ob  nicht  gerade  beim  lang- 
dauernden Diabetes  des  Menschen  und  der  diesem  gleichen  spon- 
tanen Zuckerharnruhr  der  Tiere,  die  post  mortem  gefundenen 
Pankreaserscheinungen  zum  Teil  sekundär  und  nicht  primär  sind: 
für  Atrophie  wird  dies  von  namhaften  Forschern  zugegeben.  Sie 
kann  lediglich  eine  Folge  der  allgemeinen  Kachexie  sein.  Diese 
Fälle  sind  zu  den  zahlreichen  anderen  hinzuzuzählen,  in  denen  bei 
Tieren  und  Menschen  das  Pankreas  im  Diabetes  normal  gefunden 
wird. 

Pankreaskoliken:  Wenn  ein  Patient  Anfälle  kolikartiger 
Schmerzen  im  Epigastrium  hat,  gefolgt  oder  begleitet  von  Ab- 
gang von  Steinen,  deren  Aussehen  und  Zusammensetzung  'sie 
als  Pankreassteine  charakterisieren,  wenn  gleichzeitig  die  Zeichen 
des  fehlenden  Pankreassaftzuflusses  sich  im  Stuhl  bemerklich 
machen,  ohne  daß  Ikterus  dabei  ist,  so  kann  man  denken,  daß 
der  Kranke  Pankreassteinkoliken  hat.  Theoretisch  ist  noch  eine 
weitere  Möglichkeit  der  Aetiologie  von  Pankreaskoliken  denkbar, 
nämlich  die  arteriosklerotischen  Schmerzanfälle.  Zucker  kann  in 
solchen  Fällen  während  der  Krisen  da  sein,  er  kann  erst  nach 
Ablauf  mehrere  Krisen  kommen  (z.  B.  Fall  Lepine),  es  kann 
in  der  Zwischenzeit  zwischen  Koliken  die  spontane  Glykurie  zwar 
völlig  fehlen,  dafür  aber  eine  größere  Neigung  zur  alimentären 
Glykurie  da  sein  (Fälle  Naunyn,  Lepine).  Der  Zustand  kann 
viele  Jahre  bei  fast  vollem  Wohlbefinden  trotz  scheinbar  bedroh- 
licher Symptome  vertragen  werden  (Fall  E b s t e i n). 

Nebennieren:  Ein  gemeinsames  regulatorisches  Arbeiten 
der  Nebennieren  mit  dem  Pankreas  im  Zuckerstoffwechsel  wird 
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heutzutage  von  Vielen  angenommen,  gewöhnlich  im  Sinne  eines 
Antagonismus.  Mit  der  vorhandenen  Literatur  ist  noch  nicht 
viel  anzufangen,  weil  sie  zu  spärlich  ist.  Ganz  offenbar  wurden 
zu  einer  Zeit,  als  noch  kaum  das  Pankreas  Gegenstand  der  , Un- 
tersuchung war,  bei  den  Sektionen  die  ^Nebennieren  sehr  oft  über- 
sehen und  als  auch  sich  die  Aufmerksamkeit  bereits  jCnergisch 
auf  das  Pankreas  konzentriert  hatte,  scheinen  die  beiden  kleinen 
Organe  vielfach  noch  unbeachtet  geblieben  zu  sein.  Wo  aber 
nur  z.  B.  eine  Vergrößerung  der  einen  oder  beider  glandulae 
suprarenales  notiert  ist,  ohne  mikroskopische  Befunde,  entbehrt 
das  Protokoll  des  größten  Teils  seines  wissenschaftlichen  Wertes. 

Das  Pankreas  war  normal  bei  dem  '2.  Kranken  N a u m a n n’s 
(Vergrößerung  der  linken  Nebenniere),  den  Kranken  BurgharPs 
L e p i n e’s  von  1896,  wahrscheinlich  auch  bei  der  desselben  Autors 
vom  Jahre  1906.  — Klein  war  es  bei  der  Patientin  Naunyn’s, 
atrophisch  beim  Patienten  BetPs  und  einem  von  Ferraro.  — 
Zystische  Degeneration  der  Nebennieren  und  Atrophie  des  Pan- 
kreas trafen  zusammen  in  den  Fällen  von  Leva  und  T h i r o 1 o i x : 
im  ersteren  war  auch  der  Plexus  cöliacus  atrophisch,  im  letzteren 
hypertrophisch.  — Steinhaus  sah  Verwachsungen  der  linken 
Nebenniere  mit  dem  syphilitischen  Pankreas.  — Hypophysenaden- 
osarkom, zystische  Degeneration  der  Nebennieren  aber  gesundes 
Pankreas  hatte  der  Akromegale  S t a d e 1 m a n n’s. 

Schilddrüse:  Lorand  (siehe  auch  Firket  bei  Schild- 
drüse) zeigte,  daß  die  Schilddrüse  von  entpankreasten  Hunden 
Zeichen  einer  Uebertätigkeit  aufweist;  starke  Erweiterung  der 
Follikel,  die  mit  massenhaftem  Kolloid  gefüllt  sind.  Thyreoidekto- 
mierte  Hunde  haben  auffallend  viele  Langerhans’sche  Inseln.  Die- 
ser Befund  wurde  von  Falta  und  Bertelli  bestätigt.  Mögen 
auch  die  Versuche  Lorand’s  nicht  sehr  zahlreich  sein,  so  ge- 
bührt ihm  doch  unstreitig  die  Priorität,  da  er  als  erster  die  Idee 
hatte  und  seine  Versuche  am  entsprechenden  Ort  veröffentlichte; 
es  sei  dies  hier  ausdrücklich  festgestellt! 

Myxödem  wurde  bei  einer  Patientin  CeciPs  mit  Thyreoidin 
erfolgreich  behandelt;  dann  bekam  sie  Diabetes  mellitus.  Die 
Obduktion  scheint  erst  sehr  spät  gemacht  worden  zu  sein.  Es 
wurde  vorgeschrittene  intraazinöse  Pankreatitis  gefunden,  allge- 
meine Infiltration  mit  Fettgewebe.  Die  Inseln  waren  stark  skle- 
rotisch. 

In  einem  Fall  von  Basedow,  der  auch  mit  Diabetes  komplimi- 
ziert  war,  war  das  Pankreas  blaß  und  weich.  Man  fand  eine 
typische  chronische  interazinäre  Pankreatitis  vorgeschrittenen  Gra- 
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des.  Das  Stroma  war  sehr  infiltriert,  hauptsächlich  mit  Lymph- 
gewebe  und  Plasmazellen.  Die  Inseln  waren  teilweise  involviert 
und  von  Bindegewebe  durchwachsen.  In  2 Fällen  fanden  sich 
in  den  Inseln  sowohl,  als  auch  in  der  Schilddrüse  adenomartige 
Verbildungen. 

Epithelkörperchen:  Werden  neben  der  Schilddrüse 

auch  noch  die  Epithelkörperchen  entfernt,  so  ist  die  Zuckeraus- 
scheidung der  pankreaslosen  Hunde  vermehrt.  Unfreiwillig  beob- 
achtete dies  zuerst  Rahel  Hirsch.  Denselben  Befund  erhoben 
noch  Underhill,  Eppinger,  Falta  und  R u d i n g e r. 

Hypophyse:  Bei  Hypophysenerkrankungen  kann  das  Pan- 
kreas normal  sein.  Bei  einem  diabetischen  Akromegalen,  der  an 
Sepsis  gestorben  war,  und  eine  Struma  colloides  gehabt  hatte, 
fand  Herxheimer  das  Pankreas  makroskopisch  normal,  mi- 
kroskopisch atrophisch.  „Die  einzelnen  Zellen  und  Zellmassen 
sind  klein,  die  Kerne  nur  sehngering  geschrumpft.  Es  finden  sich 
viele  jener  hellen  Zellen,  deren  Protoplasma  sich  gewissermaßen 
verflüssigt.  Zentroazinäre  Zellen  sind  vermehrt  vorhanden.  Das 
Bindegewebe  ist  gewuchert,  aber  ganz  ungleichmäßig,  auch  das 
Fettgewebe  ist  beträchtlich  vermehrt;  Fettzellen  liegen  in  großer 
Menge  in  der  Drüse.  Im  Anschluß  an  Ausführungsgänge  ist  das 
Bindegewebe  zwischen  das  an  solchen  Stellen  besonders  atrophische 
Parenchym  in  außergewöhnlich  großer  Masse  gewuchert.  Hier 
finden  sich  wieder  in  großer  ZahU'jene  massenhaften  Kanälchen, 
die  sich  außer  von  älteren  Ausführungsgängen  deutlich  zum  großen 
Teil  von  atrophischen  Pankreasparenchymresten,  zum  Teil  auch 
von  peripherisch  gelegenen  Schlingen  der  Langerhans’schen  Zell- 
inseln ableiten.  Letztere  sind  in  diesem  Pankreas  in  großer  Zahl 
und  zum  Teil  von  auffallender  Größe  vorhanden.  Sie  enthalten 
zum  großen  Teil  vermehrtes  Bindegewebe  und  weisen  auch,  aber 
nur  an  einigen  Stellen,  deutlich  den  Kapillaren  folgendes  Hyalin 
auf.  Die  Uebergänge  des' Parenchyms  in  Zellinseln  sind  in  diesem 
Fall  besonders  deutlich  und  massenhaft  in  allen  Stadien  vorhan- 
den. Es  fällt  wiederum  auf,  daß  dies  am  häufigsten  an  Stellen, 
wo  das  Bindegewebe  schon  etwas  stärker  vermehrt  ist,  in  Er- 
scheinung tritt.  An  vielen  Stellen  liegen  im  Bindegewebe,  von 
solchem  abgegrenzt,  kleine  Azini  neben  kleinen  Massen  mit  hellen 
Zellen.  Das  Ganze  wird  offenbar  zu  einer  von  vornherein  stark 
sklerotischen  Zellinsel.  Daneben  fällt  auch  eine  mehr  diffuse  Bil- 
dung zahlreicher  kleiner  Zellinseln  auf.  Auch  schon  bevor  die 
Insel  aus  dem  Parenchym  ganz  gebildet  ist,  kann  Hyalin  auf- 
treten,  welches  so  an  einer  Stelle  noch  an  Azinuszellen  direkt  an- 
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grenzt.  Durch  Konfluenz  von  Zellinseln  entstehen  außergewöhn- 
lich große  solcher.  Jene  oben  erwähnten  Stellen  mit  den  Kanälchen 
weisen  auch  zahlreiche  Zellinseln  auf  und  stellenweise  ferner 
Haufen  kleiner  Rundzellen.  Die  Gefäße  zeigen  deutliche  Hyalin- 
veränderung der  stark  verdickten  Wandungen. Herxheimer 
erklärt  später,  daß  die  Veränderungen  des  Pankreas,  wie  sie 
beim  Diabetes  Vorkommen,  ganz  besonders  deutlich  bei  diesem 
Fall  seien,  weshalb  ich  den  Wortlaut  seiner  Beschreibung  genau 
wiedergegeben  habe. 

Hans  e m a n n’s  diabetischer  Akromegale  hatte  ein  atrophi- 
sches Pankreas.  — Stadelmann  fand  sowohl  interstitielle  als 
auch  parenchymatöse  Vergrößerung  des  Pankreas  bei  einem  Akro- 
megalen,  der  keinen  und  ein  normales  Pankreas  bei  einem 
Kranken,  der  Zucker  hatte.  — Ce  eil  fand  einmal  das  Pankreas 
frei  von  interstitieller  Entzündung;  die  Inseln  zahlreich,  unregel- 
mäßig begrenzt,  größer  als  normal.  Einige  enthielten  reichlich 
Hyalin.  In  anderen  Fällen  waren  die  Zellen  anders  geformt  als 
normal:  in  der  Säulenform.  Es  waren  also  adenomartige  Ver- 
änderungen im  Pankreas,  wie  sie  in  diesem  Fall  auch  in  der 
Glandula  pituitaria  waren. 

Von  der  Fettsucht  glaubt  Kisch,  daß  die  Fettdurch- 
wachsungen des  Pankreas  das  Parenchym  schädigen  und  so  den 
zunächst  transitorischen,  später  dauernden  Diabetes  bedingen. 
Aehnlich  sprechen  sich  auch  Hansemann  und  Weichsel- 
baum auf  Grund  ihrer  pathologisch  anatomischen  Befunde  aus. 
— Anschließend  an  eine  eigene  Beobachtung  habe  ich  vor  einigen 
Jahren  darauf  hingewiesen,  daß  in  manchen  Fällen  von  wahrschein- 
lichem Pankreasdiabetes  die  endogene  Harnsäure  vermin- 
dert ist. 

Verschiedene  Zucker:  Wenn  man  einem  entpankre- 
asten  Hund  Glykose  einspritzt,  scheidet  er  neben  Dextrose  auch 
Glykogen  und  diesem  verwandte  Stoffe  im  Harn  aus  (Eppinger 
und  Ealta).  Die  Ausschläge  zwischen  Polarisation  und  Tritration 
sind  sehr  groß,  entsprechen  mehreren  Gramm.  Solche  Versuche 
bei  maximal  phlorizinierten  Tieren  bleiben  erfolglos.  Auch  bei 
einem  Hund  mit  vollständiger  Pankreasfistel  wurde  das  Auftreten 
von  Glykogen  beobachtet.  Da  aber  die  Jodreaktion  negativ  aus- 
fiel, handelte  es  sich  wohl  um  Achrooglykogen. 

Verschiedene  Zucker,  die  keine  Dextrose  sind,  wurden  bei 
I^ankreasdiabetischen  im  Harn  nachgewiesen.  Lieber  Maltosurie 
berichten  Le  Nobel,  van  Ackeren,  Rosenheim.  Kott- 
m a n n konnte  bei  Kranken,  deren  Pankreas  er  für  den  Sitz  des 
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Leidens  hielt,  an  manchen  Tagen  eflne  Differenz  zwischen  dem 
Ergebnis  der  Titration  und  Polarisation  zu  Gunsten  der  letzteren 
finden.  In  solchen  Fällen  spaltete  enden  Zucker  bei  lOG 'k  Wenn 
dann  die  Drehung  geringer,  das  Reduktionsvermögen  aber  größer 
wurde,  so  nahm  er  an,  daß  ’Maltosurie  Vorgelegen  habe.  In 
einem  Fall  wurde  post  mortem  Pankreasatrophie  gefunden.  Er 
untersuchte  auch  den  Harn  von  pankreasexstirpierten  Hunden 
und  fand  auch  bei  diesen  seine  Annahme  teilweise  bestätigt. 
Am  besten  stimmten  die  Werte  zu  seiner  Hypothese  bei  einem 
Hunde,  dessen  Pankreas  nicht  ganz  entfernt  war. 

Eine  fragliche  Pentose  sah  Baumeister  im  Urin  eines 
Mannes,  der  bei  bestem  subjektivem  Befinden  ohne  Leibschmerzen 
Ikterus  bekam,  der  allmählich  an-  und  dann  wieder  langsam  ab- 
schwoll. Der  Kranke  hatte  schlechte  Fettresorption  und  -Spaltung, 
schlechte  Eiweiß-  und  Muskelverdauung,  leicht  durch  Rohrzucker 
hervorzurufende  Glykurie.  Nach  einigen  Monaten,  als  sich  sein 
Ikterus  verloren  hatte,  bekam  der  Patient  eine  leichte  vorüber- 
gehende Glykurie  und  eine  Furunkolose.  — Auch  der  Luetiker 
W a 1 k o’s  mit  chronischer  Pankreatitis,  von  dem  oben  die  Rede 
war,  schied  einen  Zucker  aus,  der  kein  Traubenzucker  war. 

Die  Angabe  GuellioBs,  daß  bei  Pankreaserkrankung  die 
grüne  Färbung  der  Trommer’schen  Lösung  beim  Kochen  durch 
Inosit  bedingt  sei,  ist  natürlich  falsch.  — Ueber  zeitweise  Hep- 
tosurie  bei  einer  Frau  mit  wahrscheinlichen  Pankreassteinen  habe 
ich  berichtet. 

Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  von  den  Kranken,  bei  welchen 
Geelmuyden  Differenzen  zwischen  dem  Ergebnis  der  Polari- 
sation und  Reduktion  fand,  ein  großer  Teil  Pankreaskrankheiten 
hatte.  Persönlich  habe  ich  über  die  Ausscheidung  reduzierender, 
gärfähiger,  optisch  inaktiver  Substanz  bei  einem  Herrn  berichtet, 
der  einen  Unfall  durch  Ueberheben  sich  zugezogen  hatte,  bei  dem 
ein  Nabelbruch  austrat  und  der  seitdem  öfter  graue  Stühle,  kolik- 
artige  Schmerzen  im  Epigastrium  hatte  und  dessen  Zähne  rasch 
schlecht  wurden  unter  großer  Ermattung  bei  äußerlich  günstigen 
Lebensbedingungen. 

Nervensystem:  Durchschneidung  beider  Nervi  vagi  hat 
nach  Schiff  keinen  Einfluß  auf  das  Pankreas.  Gänzliche  Zer- 
störung der  drei  Ganglia  semilunaria  des  Sympathikus  hemmt  die 
Pankreassekretion  vollständig,  selbst  wenn  die  günstigsten  Be- 
dingungen für  die  Verdauung  hergestellt  werden.  Bloße  Ver- 
wundung dieser  Ganglien  hat  dieselbe  Wirkung.  Verletzung  des 
Rückenmarkes  in  Höhe  der  8.,  9.  oder  10.  Rippe  stört  nicht 
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im  geringsten  die  Magenverdauung,  hebt  dagegen  die  Pankreas- 
sekretion völlig  auf.  L.  R.  Müller  glaubt  aber,  daß  der  Nervus 
Vagus  einen  Einfluß  auf  das  Pankreas  hat,  weil  bei  dem  Er- 
brechen die  Sekretion  desselben  aussetzt,  ebenso  bei  Kopfschmerz. 
— Munk  und  Klebs,  Lustig,  Peiper  fanden,  daß  nach 
Exstirpation  des  Plexus  solaris  (auch  nach  partieller),  Olykurie 
auftreten  kann.  Lustig  fand  darnach  niemals  Pankreasatrophie; 
die  Olykurie  war  nur  vorübergehend.  Die  Harnmenge  war  nicht 
vermehrt,  später  kam  Azetonurie. 

Pankreasexstirpierte  Hunde  haben  noch  etwas  Glykogen  im 
Körper,  das  durch  nachträgliche  Piqüre  daraus  entleert  werden 
kann  (T  h i r o 1 o i x),  die  Körpertemperatur  steigt  dabei  (H  e d o n). 
Elektrisieren  der  peripheren  Enden  der  Pankreasnerven  hat  nach 
Lcpine  Olykurie  zur  Eolge.  — Bei  Hunden,  denen  man  das 
Rückenmark  zwischen  Zervikal-  und  Dorsalmark  durchschnitten 
hat,  bleibt  der  Zucker  nach  Pankreasexstirpation  aus  (C  h a u - 
veau  und  Kaufmann). 

S i 1 V e r und  I r v i n e fanden  bei  der  Sektion  eines  Diabetikers, 
dessen  Krankheitsverlauf  im  Leben  nichts  Besonderes  geboten 
hatte,  Erweichungsstellen  im  linken  Stirnhirn,  besonders  in  der 
Insula  Reilli.  Medulla  oblongata  und  4.  Ventrikel  waren  gesund. 
Im  Zervikalmark  war  eine  Erweichungsstelle  vom  3.  bis  5.  Wirbel, 
eine  weitere  ging  vom  7.  Zervikalwirbel  zum  2.  Dorsalwirbel.  An 
der  Außenseite  der  letzteren  Stelle  fand  sich  eine  Blutung,  der 
untere  Lumbalteil  des  Rückenmarkes  war  von  einer  himbeergelee- 
artigen  Masse  umgeben.  Die  Bauchspeicheldrüse  war  hart, 
höckerig  und  atrophisch.  — Eall  Leva  siehe  unter  Nervendiabetes,' 
desgl.  einen  Fall  von  T h i r o 1 o i x : Hypertrophie  des  Plexus  solaris. 
Ein  Patient  von  v.  Frerichs  (Leberkrankheiten,  B.  1.  p.  153.) 
hatte  neben  einem  Pankreaskrebs  noch  Veränderungen  an  der 
Varolsbrücke.  — Verwachsungen  der  Sehhügel  bei  einem  Pa- 
tienten mit  Pankreasatrophie  sah  G e n t h : das  Pankreas  war 
klein,  kurz,  schmal,  von  schmutzig  gelbviolettem  Kolorit;  in  der 
vergrößerten  Leber  war  ein  Abszeß. 

Blut,  Lymphe:  Pankreasexstirpation  steigert  den  Blut- 

zuckergehalt bedeutend  bei  allen  bisher  untersuchten  Tierarten, 
auch  bei  den  Vögeln,  die  nicht  oder  wie  Enten  nur  ausnahms- 
weise glykurisch  werden,  nach  Exstirpation  oder  Ureterenunter- 
bindung  wird  die  Hyperglykämie  noch  größer.  Gleiches  gilt  nach 
Kaufmann  von  der  Piqüre.  Blut  eines  gesunden  Hundes  ver- 
mindert nach  intravenöser  Einspritzung  die  Glykurie  eines  pan- 
kreasexstirpierten  (Lepine).  Das  Blut  eines  pankreaslosen  Hun- 
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des  ruft  bei  gesunden  Hunden  keine  Glykurie  hervor  (v.  Mering 
und  Minkowski),  bei  einem  mit  Fleisch  gefütterten  diabetischen 
Hund  wird  die  Menge  des  Harnzuckers  durch  Einspritzung  von 
Blut  eines  pankreasdiabetischen  Hundes,  der  Kohlehydrate  er- 
halten hat,  nicht  gesteigert  (H  e d o n).  — L e p i n e spritzte  einer 
pankreasdiabetischen  Hündin  18  ccm  Chylus  aus  dem  Ductus 
thoracicus  eines  verdauenden  Hundes  ein.  Das  Tier  blieb  nor- 
mal, die  Zuckermenge  nahm  aber  für  die  nächsten  Stunden  stark 
ab.  — Falta  aber  fand  in  späteren  Versuchen,  daß  der  Quotient 
D:N  durch  das  langsame  Einflößen  von  Lymphe  eines  gesunden 
Hundes  in  die  Vena  femoralis  nicht  beeinflußt  wird.  Unterbindung 
des  Ductus  thoracicus  soll  die  Glykurie  nach  Pankreasexstirpation 
verhüten,  wenn  sie  gleichzeitig  mit  diesem  Eingriff  vorgenommen 
wird  (G  a g 1 i o) ; B i e d 1 und  O f f e r konnten  dies  nicht  bestätigen. 
— Aus  dem  Vorkommen  von  Achrooglykogen  im  Harn  von  Hun- 
den mit  Pankreasfistel  nach  subkutaner  Zuckereinspritzung 
schließen  Eppinger  und  Falta,  daß  das  im  Blut  und  der 
Lymphe  sich  findende  diastatische  Ferment  zum  Teil  vom  Darm 
aus  resorbiertes  Pankreasferment  ist. 

Dafür,  daß  Blut  oder  Lymphe  Körper  enthalten,  die  gegen 
Pankreasdiabetes  schützen,  scheinen  auch  die  Versuche  Forsch- 
bach’s  an  parabiotischen  Tieren  zu  sprechen,  deren  einem  das 
Pankreas  exstipiert  wurde.  In  diesem  Fall  war  die  Glykurie  milder 
oder  fehlte  fast  ganz.  Wenn  nun  die  Tiere  getrennt  iwurden, 
trat  bei  dem  pankreaslosen  der  schwere  tödliche  Diabetes  auf, 
bei  dem  anderen  aber  nicht. 

Muskeln:  C o h n h e i m’s  Angabe,  daß  zwischen  Pankreas 
und  , Muskeln  eine  Synergie  bestehe,  derart,  daß  diese  beiden  Or- 
gane zusammen  Zucker  zerstören  können,  obwohl  jedes  allein 
dies  nicht  kann,  wurde  von  Rahel  iHirsch  zwar  bestätigt,  hat 
aber  weiterer  Nachprüfung  (Claus  und  Embden,  H.  Nan- 
king jun.)  nicht  standgehalten. 

Wenn  das  Pankreas  nicht  total  entfernt  ist,  bewirkt  Muskel- 
arbeit eine  Verminderung  des  Harnzuckers,  die  aber  hinter  dem 
kalorischen  Wert  der  geleisteten  Arbeit  zurückbleibt.  Leo  sah 
bei  derartigen  Tieren  auch  die  N-Ausscheidung  zurückgehen,  selbst 
dann,  wenn  die  Zuckerausscheidung  unbeeinflußt  blieb.  Nach 
vollständiger  Entfernung  der  Bauchspeicheldrüse  läßt  sich  deren  In- 
tensität nicht  durch  Arbeit  verringern.  Ist  nach  Totalexstirpation 
die  Heftigkeit  des  Diabetes  aus  irgend  einem  Grund  vermindert, 
so  bewirkt  die  Muskelarbeit  Steigen  der  Zuckerausfuhr,  sowohl 
absolut  als  auch  relativ  zum  sinkenden  Stickstoffgehalte  des  Harnes. 
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Eine  Steigerung  des  Zuckerverbrauches  durch  Arbeit  ist  nur  mög- 
lich, wenn  noch  funktionierende  Bauchspeicheldrüse  im  Körper  ist. 
Fehlt  das  Pankreas,  so  kann  der, Zucker  auch  nicht  zur  Deckung 
eines  erhöhten  Bedarfes  verwendet  werden.  Der  erhöhte  Energie- 
bedarf bewirkt  dann  eine  Steigerung  der  Zuckerbildung,  der  in 
großer  Menge  gebildete  Zucker  kann  aber  ohne  Mitwirkung  der 
Bauchspeicheldrüse  nicht  verbrannt  werden;  Pankreas  — mit  Mus- 
kelpulver gemischt,  vermag  Lävulose  nicht  zu  zerlegen  (Sehrt). 

Außentemperatur:  Lüthje  ging  von  der  Annahme  aus, 
daß  bei  Kälte  der  Organismus  zur  Aufrechterhaltung  seiner  Nor- 
maltemperatur Zucker  verbrennt,  der  also  in  größerer  Menge  als 
bei  Wärme  mobil  gemacht  werden  muß.  Die  pankreaslosen  Tiere 
sollen  n;un  nicht  imstande  sein,  diesen  in  vermehrter  Menge  fiei 
werdenden  Zucker  zu  verbrennen,  weshalb  die  Glykurie  steigt. 
Der  Tierversuch  schien  seinen  Erwartungen  recht  zu  geben.  A 1 - 
lard  konnte  zunächst  nur  bei  Hunden  mit  partieller  Pankreas- 
exstirpation einen  derartigen  Einfluß  der  Temperatur  feststellen, 
ihm  schloß  sich  Falta  an,  während  Mohr  und  Leo  gar  keine 
derartige  Beobachtung  überhaupt  machen  konnten.  Später  stimmte 
ihnen  auch  Allard  bei. 

Psyche:  Es  entspricht  durchaus  dem  menschlichen  Kau- 

salitätsbedürfnis und  den  Verhältnissen  der  Wirklichkeit,  daß  in 
so  vielen  Anamnesen  von  Zuckerkranken  mit  Veränderungen  im 
Pankreas  heftige  Gemütserschütterungen  als  äthiologisches  Mo- 
ment angeführt  werden,  daß  die  Aufzählung  der  Autoren  geradezu 
unmöglich  ist;  sie  verlohnt  sich  auch  nicht,  denn  schwere  geistige 
Erschütterungen  bleiben  wenigstens  zeitweise  fast  Keinem  erspart 
und  wenn  alle  Menschen,  die  solche  erleiden,  gleich  diabetisch 
würden,  so  würden  wohl  über  99  o/o  aller  Menschen  Zucker  im 
Harn  produzieren.  Ganz  ohne  Bedeutung  scheint  .mir  aber  das 
psychische  Moment  bei  der  Pankreasglykurie  nicht  zu  sein.  Zu- 
nächst erwähne  ich  hier  die  Angaben  L.  R.  Mülle  r’s  über  den 
Einfluß  des  körperlichen  Schmerzes  auf  die  Pankreassekretion. 
Dann  machen  die  Ergebnisse  der  PawlowNchen  Versuche  an  sich 
einen  Einfluß  dessen,  was  wir  Psyche  heißen,  auf  das  Pankreas 
nicht  unwahrscheinlich.  Umgekehrt  ist  aber  zweifellos,  daß  die 
Bauchspeicheldrüse  an  sich  auf  das,  was  wir  Psyche  nennen,  großen 
Einfluß  hat,  denn  bei  schweren  Pankreaskrankheiten  treten  so 
gut  wie  stets,  wenigstens  für  einige  Tage  geradezu  stürmische 
Delirien  und  Geistesstörungen  auf.  Mehrere  meiner  Diabetiker 
gaben,  allerdings  auf  Befragen,  an,  daß  sie  bei  Erregungen  ein 
sehr  unangenehmes  Gefühl  tief  im  Epigastrium  hatten,  auch  Nicht- 
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diabetische  haben  mir  dies  zugegeben  und  ich  selbst  kenne  dieses 
Gefühl.  Es  ist  gewiß  nur  eine  Hypothese,  aber  ich  glaube,  sie  läßt 
sich  Vorbringen,  wenn  ich  meine,  daß  die  fragliche  Empfindung 
auf  vasomotorischen  Störungen  beruht:  diese  äußern  sich  ja  auch 
in  den  nervösen  Diarrhöen  nach  psychischen  Traumen.  Es  er- 
scheint mir  nicht  unwahrscheinlich,  daß  derartige  rasch  sich  voll- 
ziehende Blutdruckschwankungen  in  einem  so  empfindlichen  Or- 
gan,^ wie  es  die  Bauchspeicheldrüse  ist,  trotz  ihrer  nur  kurzen 
Dauer  bleibenden  schweren  Schaden  setzen  können. 

Betts  beobachtete  einen  Alkoholiker  mit  Melancholie  und 
Diabetes:  das  Pankreas  war  sklerotisch,  die  Leber  durch  Anschop- 
pung vergrößert,  daneben  bestand  noch  Arteriosklerose  und  Ver- 
größerung der  rechten  Nebenniere. 

Kopfspeicheldrüsen. 

Gelegentlich  wurde  nach  Exstirpation  der  Kopfspeicheldrüsen 
Zucker  im  Harn  gefunden.  Fehr  entnahm  alle  Drüsen  und 
konnte  keinen  nachweisen;  das  Pankreas  vergrößerte  sich  in 
seinen  Fällen  nicht,  de  Renzi  und  Reale  haben  aber  Glykurie 
beobachtet,  Minkowski  hat  sie  ebenfalls  gesehen.  Die  italieni- 
schen Forscher  machten  ihre  Versuche  an '24  Tieren:  20  Hunden, 
3 Kaninchen  und  1 Schaf.  14  Tiere  überlebten  den  F'ingriff:  von 
diesen  wurden  9 Hunde  glykurisch.  In  M i n k o w s k i’s  Versuchen 
war  die  Glykurie  nur  vorübergehend  und  fehlte  bei  einem  Hund, 
dessen  Drüsen  alle  auf  einmal  entfernt  worden  waren,  während 
sie  bei  anderen  noch  vor  der  [Entfernung  aller  Drüsen  da  war  und 
bei  manchen  ausblieb,  denen  erst  einige,  dann  die  anderen  lent- 
fernt  wunden.  In  den  Versuchen  de  R e n z i^s  und  R e a 1 e’s  wurde 
Verminderung  der  Toleranz  gegen  Rohrzucker  nach  der  Ent- 
fernung der  Speicheldrüsen  beobachtet.  Ein  Hund,  der  nach 
Pankreasexstirpation  keinen  Diabetes  bekommen  hatte,  wurde 
glykurisch,  als  man  ihm  auch  die  kephalen  Speicheldrüsen  ent- 
fernte.. Auch  Harris  fand  nach  Exstirpation  aller  Speicheldrüsen 
bei  einem  Hunde  eine  mehrtägige  Glykurie,  die  aber  bald  völlig 
verschwand.  Der  Harnzucker  war  bei  pankreaslosen  Hunden  ver- 
mehrt, wenn  der  Speichel  entweder  durch  seine  Fistel  im  Oesopha- 
gus abgeleitet  wurde,  oder  die  Speicheldrüsen  herausgenommen 
worden  waren  (Caparelli).  Das  letztere  bestätigte  auch  FI  e - 
don.  Davidsohn  fand  bei  Diabetikern  die  Speicheldrüsen  von 
Fett  durchwachsen.  Zirrhose  dieser  Organe  kommt  nach  Madru 
beim  Diabetes  melitus  vor  und  beruht  wohl  auf  Arteriosklerose 
oder  Autointoxikation.  Die  Parotis  fand  Harris  in  einem  Fall 
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von  Diabetes  genau  so  verändert,  wie  das  Pankreas  (auch  mikros- 
kopisch). 

de  Renzi  und  Reale  geben  die  Krankengeschichte  einer 
Frau,  die  mit  starkem  Speichelfluß  behaftet,  den  Speichel  nicht 
schluckte  und  deren  Glykurie  sie  auf'den  Verlust  desselben  zurück- 
führen zu  dürfen  meinen.  Hierzu  ist  zu  bemerken,  daß  gewiß 
der  Verlust  dieses  Sekretes  in  diesem  Maßstab  eine  Verarmung 
des  Körpers  an  Alkali  bedingen  muß;  Iso  läßt  sich  die  Ansicht  der 
beiden  Autoren  erklären.  Es  ist  aber  andererseits  Sialorrhoe  ein 
Symptom  von  Pankreaserkrankung,  besonders  von  Pankreas- 
steinen. 

Bei  traumatischem  Diabetes  melitus  nach  Verletzung  der 
Wirbelsäule  sah  Fischer  Speichelfluß.  Ein  Knabe,  den  kleine 
behandelte,  weil  er  durch  Hunger  und  Mißhandlung  glykurisch 
geworden  war,  hatte  auch  Salivation. 

Die  Glykurie  bei  Parotitis  epidemica,  wie  sie  Harris,  Bar- 
bieri  beobachteten,  beruht  auf  Miterkrankung  der  Bauchspeichel- 
drüse und  scheint  sehr 'bösartig  zu  sein. 

X. 

Nebennieren. 

Adrenalin:  Blum  war  der  Erste,  der  fand,  daß  nach 

Einverleibung  von  Nebennierenextrakt  per  os  oder  subkutan 
Glykurie  eintritt.  Weitere  Versuche  zeigten,  daß  eine  im  Nieren- 
extrakt enthaltene,  ganz  bestimmte  Substanz,  das  Adrenalin 
oder  Suprarenin,  die  Meliturie  neben  anderen  Erscheinungen  wie 
Steigerung  des  Blutdruckes,  Mydriasis  auslöst.  So  gewiß  dieser 
Körper  im  Nebennierenextrakt  enthalten  ist,  so  wenig  sicher  scheint 
sein  fertiges  Vorkommen,  wenigstens  in  großen  Mengen  in  den 
Nebennieren  der  lebenden  Tiere.  Straub  hat  mit  seinen  Schülern 
gezeigt,  daß  er  ungeheuer  rasch  in  den  Zellen  zerstört  .wird  und  daß 
glykurische  Wirkung  nur  so  lange  anhält,  als  ein  Gefälle  zwischen 
Aussenflüssigkeit  und  Zelleninnern  besteht.  Auch  konnte  Blum 
bis  zu  100  Stück  Nebennieren  am  Tag  an  Hunde  verfüttern, 
ohne  daß  irgend  eine  auf  das  Adrenalin  zu  beziehende  Erschei- 
nung zutage  getreten  wäre.  Die  Bildung  des  Adrenalins  wird 
ins  Nebennierenmark  lokalisiert,  die  Rinde  soll  daran  nicht  beteiligt 
sein.  Es  ist  wahrscheinlich,  daß  nicht  inur  in  den  Nebennieren  das 
Gift  gebildet  wird,  sondern  auch  in  den  übrigen  sogenannten 
Paraganglien,  die  den  Sympathikus  begleiten  und  bei  Menschen 
vielleicht  spärlicher  sind,  als  bei  niedern  Tieren. 
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Subkutan:  Die  Art  der  Einverleibung'  ist  für  den  Erfolg 
nicht  gleichgültig.  Auf  ihre  Reaktion  sind  bisher  geprüft;  Menschen, 
Hunde,  Katzen,  Kaninchen,  Frösche.  — Am  schwächsten  wirkt 
das  Adrenalin  bei  Darreichung  durch  den  Mund.  Bei  der  sub- 
kutanen Einspritzung  stellt  sich  der  Aufnahme  des  Körpers  zu- 
nächst verzögernd  die  Gefäßkontraktur  entgegen  (Palm  a).  Die 
Zellen  gewinnen  dabei  Zeit,  das  Gift  zunächst  von  der  Salzsäure 
mit  der  gebunden  es  gewöhnlich  verabreicht  wird,  zu  trennen  und 
einen  großen  Teil  der  Basis  zu  verändern  bezw.  zu  zerstören 
(Straub).  Wie  dem  auch  sei,  es  Wird  bei  subkutaner  Ein- 
spritzung eine  starke  Diurese  ausgelöst  und  schon  verhältnis- 
mäßig kleine  Dosen  genügen,  wenn  auch  nur  einmal  gegeben, 
um  nicht  nur  bei  Hunden,  sondern  'ajuch  bei  Kaninchen  Glykurie 
zu  bewirken,  selbst  dann,  wenn  diese  letzteren  durch  wieder- 
holte Einspritzung  großer  Mengen  in  die  Venen  eine  gewisse 
Adrenalinunempfindlichkeit  sich  erworben  haben.  — Es  ist  hier 
zu  bemerken,  daß  nach  G o 1 1 1 i e b bei  subkutaner  Einverleibung  die 
blutdrucksteigende  Wirkung  der  Nebennierensubstanz  fast  ganz 
fehlt,  sodaß  einer  Steigerung  der  Diurese,  die  auch  tatsächlich 
eintritt,  eine  Gefäßkontraktur  nicht  im  Wege  steht. 

Intra*venös:  Ganz  anders  steht  es  mit  der  intravenösen 

Injektion.  Nach  dieser  scheiden  zwar  Hunde  fast  regelmäßig 
Zucker  aus,  Kaninchen  aber  können  eine  einmalige  lintravenöse 
Applikation  von  bis  zu  0,001  Adrenalin  in  die  Ohren  ohne  Meliturie 
vertragen,  weil  nach  P o 1 1 a k der  Gehalt  des  Blutes  an  Zucker 
den  Schwellenwert  für  den  unbedingten  Uebertritt  von  Zucker 
hl  den  Harn  (0,25 o/o)  nicht  erreicht.  Wird  aber  in  solchen  Fällen 
eine  scharfe  Diurese  eingeleitet,  so  kann  schon  bei  einem  Blut- 
zuckergehalt von  0,177  o/o  Glykose  in  den  Harn  übergehen.  Ganz 
abgesehen  aber  davon,  daß  schon  die  Steigerung  der  Diurese 
die  Glykurie  bei  subkutaner  Applikation  fördert,  soll  auch  bei  ihr 
die  Blutzuckermenge  mehr  erhöht  sein,  als  bei  intravenöser  In- 
jektion (Po Hak).  — Ein  Nachteil  dieser  Applikationsart  soll 
nach  Underhill  sein,  daß  die  Tiere  leicht  plötzlich  während 
des  Versuches  sterben  oder  Blut  im  Urin  auftritt.  Dies  isoll  auch  für 
das  folgende  Verfahren  gelten. 

Aufpinseln,  Intraperitoneal:  Sehr  viel  wirksamer  ist 
aber  noch  die  intraperitoneale  Anwendung,  die  in  2 Formen  bisher 
ausprobiert  wurde:  Aufpinseln  von  Adrenalin  auf  verschiedene 

Organe,  einfache  Einspritzung  in  die  Bauchhöhle.  Wird  die  Lös- 
ung aufgepinselt  (Herter  und  Wake  mann),  so  ist  es  nicht 
nötig,  das  ganze  Pankreas  zu  bestreichen,  es  genügt  schon  einen 

15* 


228 


Teil  desselben.  Die  Versuche  sind  aber  deshalb  Einwänden  zu- 
gänglich, weil  nach  Laparotomie  an  sich  schon  Hyperglykämie 
entsteht  (Rose),  sodaß  nach  dem  Bepinseln  schon  eine  kleine 
Steigerung  dieser  Vermehrung  des  Blutzuckers  eine  Zuckeraus- 
scheidung ohne  weiteres  zur  Folge  haben  kann;  eine  besondere 
Ueberlegenheit  der  Methode  ist  darum  den  anderen  gegenüber 
nicht  zu  erkennen.  Auffallend  ist  freilich,  daß  das  Bepinseln 
der  Leber  erfolglos  ist,  während  das  der  Milz  oder  (der  Nieren 
Glykosurie  bewirken  kann,  aber  nicht  muß,  doch  läßt  sich 
dies  schon  damit  erklären,  daß  die  Leber  den  Eingriffen  viel  mehr 
preisgegeben  ist,  als  die  übrigen  Organe,  deren  Freilegung  erst 
langes  Herumhantieren  an  Magen  und  Darm  zur  Voraussetzung 
hat.  Injektion  vonAdrenalin  in  die  Leber  oder  in  die  Vena  mesen- 
terica  bringt  Zuckerausscheidung  zustande.  Velich  überzeugte 
sich  durch  entsprechende  Exstirpation,  daß  bei  Fröschen  die 
Glykurie  nach  Einspritzung  des  Mittels  ins  Peritoneum  von  der 
Wirkung  des  Adrenalins  auf  die  Milz,  'den  Darm,  die  Hoden  und 
Eierstöcke  unabhängig  ist.  Wurde  Fröschen  nicht  nur  das 
Pankreas,  sondern  auch  'die  Leber  exstirpiert,  so  blieb  die 
Glykurie  aus,  wurde  die  Leber  allein  entfernt,  dann  ebenfalls. 

Von  dem  Isomeren  der  Nebennierensubstanz  Suprarenin 
glaubte  man,  daß  nur  das  I-Suprarenin  Zuckerausscheidung  be- 
wirke. Abderhalden  und  seine  Mitarbeiter  haben  aber 
diesen  Irrtum  richtiggestellt.  Das  d-Suprarenin  bewirkt  eben- 
falls Glykurie,  vielleicht  etwas  schwächer,  als  sein  Antipode. 

Schwellenwert:  Wie  schon  angedeutet,  ist  das  Adrenalin 
ein  Reizgift,  d.  h.  ein  solches,  welches  nur  so  lange  wirkt,  als 
eine  Differenz  zwischen  dem  Gehalt  der  Umgebungsflüssigkeit 
und  dem  Zellinnern  an  Adrenalin  besteht.  In  der  Zelle  aber  wird, 
das  Gift  ständig  unschädlich  gemacht,  es  muß  sich  also  feine 
Konzentration  finden  lassen,  bei  der  man  Lösungen  von  Adrenalin 
lange  Zeit  fort  in  die  Venen  von  Tieren  einlaufen  lassen  kann, 
ohne  daß  es  zu  Glykurie  kommR  weil  die  Zellen  eben  noch  mit 
dem  Ueberschuß,  den  sie  von  außen  zum  körpereigenen  Adrenalin 
halten,  fertig  werden.  Den  Beweis  für  diese  Annahme  hat  Ritz- 
mann erbracht,  nach  ihm  kann  bei  Kaninchen  eine  Lösung  der 
Konzentration  1 : 2 Millionen  mit  einer  Geschwindigkeit  von  2 ccm 
pro  Minute  unendlich  lang  einfließen,  ohne  glykurisch  zu  wirken. 
Erst  wenn  die  Einflußgeschwindigkeit  3 — 4 ccm  pro  Minute  be- 
trägt, beginnt  Zucker  im  Harn  aufzutreten.  Zwischen  der  Kon- 
zentration des  im  Blut  vermehrten  Adrenalins  und  der  Menge 
des  im  Harn  ausgeschiedenen  Zuckers  besteht  in  engen  Grenzen 
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direkte  Proportionalität,  Es  ließ  sich  mit  Sicherheit  konstatieren, 
daß  zu  jeder  Einflußgeschwindigkeit  einer  Lösung  von  gegebener 
Konzentration  Glykosurien  gehören,  die  in  gleichen  Zeiten  gleiche 
Mengen  Zucker  liefern.  Voraussetzung  ist  aber,  daß  die  Ver- 
suchstiere glykogenreich  sind,  sind  sie  glykogenarm,  so  sind 
wesentlich  stärkere  Lösungen  nötig. 

Bei  subkutaner  Applikation  gehen  etwa  80  o/o  der  einge- 
spritzten Menge  ohne  Wirkung  zugrunde.  Der  Schwellenwert  liegt 
bei  Kaninchen  hier  bei  ungefähr  0,002.  — Bierry  und 

Gatin-Gruzewska  fanden,  daß  bei  Hunden  nach  Einspritzung 
von  0,001  pro  1 kg  Körpergewicht  die  Glykurie  erst  nach  IV2  Stun- 
den auftritt,  Vs  dieser  Dosis  genügt  intravenös,  um  in  25  Minuten, 
Ausscheidung  von  5 0/0  Zucker  zu  bewirken.  0,001  Adrenalin 
intraperitoneal  ruft  schon  nach  30  Minuten  die  Ausscheidung  von 
7,  6 0/0  hervor.  — Es  gibt  eine  Adrenalingewöhnung:  (Her  t er  lind 
Wakemann,  Underhill  und  Closson,  Loeper  und 
Crouzon,  Pollak,  Ritzmann). 

Ernährungszustand:  Auch  das  hungernde  Tier  scheidet 
auf  große  Dosen  Adrenalin  Glykose  aus  (Blum,  Ritzmann). 
Begünstigt  aber  wird  das  Auftreten  der  Zuckerausscheidung  durch 
Glykogengehalt  und  Fettreichtum  (Blum,  Velich)  des  Körpers 
oder  der  Nahrung.  Sehr  interessant  ist  nun,  daß  Pollak  fest- 
stellte, daß  zwar  gegenüber  großen  Adrenalingaben  die  Resistenz 
des  aus  Lävulose  gebildeten  Glykogens  bei  Kaninchen  die  gleiche 
ist,  wie  die  des  aus  Dextrose  gebildeten,  daß  sich  aber  gegenüber 
kleinen  Adrenalindosen  eine  beträchtliche  Differenz  des  Leber- 
glykogens äußert,  je  nachdem  es  aus  Lävulose  oder  Glykose  ge- 
bildet wurde,  das  Lävuloseglykogen  ist  wesentlich  resistenter.  Dies 
dauert  aber  nur  einige  Tage.  In  der  Hinsicht  entspricht  das  Ver- 
halten der  Tiere  nach  Adrenalin  vollständig  dem  einer  großen 
Zahl  menschlicher  Diabetiker,  wie  ja  auch  Noel  Paton  fand, 
daß  beim  Adrenalindiabetes  ähnliche  Verhältnisse  vorliegen,  wie 
beim  gewöhnlichen  Diabetesstoffwechsel.  — Wenn  bei  Fröschen 
der  Fettkörper  sehr  gut  entwickelt  ist,  kann  es  sein,  daß  nach 
wiederholten  Einspritzungen,  selbst  auch  höherer  Dosen  kein 
Zucker  mehr  ausgeschieden  wird,  läßt  man  aber  die  Tiere  einige 
Zeit  in  Ruhe,  so  gelingt  es  wieder,  Glykurie  hervorzurufen.  ‘ — 
Baron  faßt  seine  Ergebnisse  dahin  zusammen,  daß  die  Stärke 
der  Glykurie,  nicht  aber  das  Erscheinen  des  Zuckers  an  und  für 
sich  von  der  Art  der  Ernährung  abhänge. 

Lebensalter:  Bei  alten  Hunden  ist  die  Einspritzung  von 
Nebennierengift(nach  Durchschneidung  der  Nervi  splanchnici  wäh- 
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dend  der  ersten  4 Stunden  nicht  von  Glykurie  gefolgt,  bei  Jungen 
hat  die  Operation  keine  Wirkung  (Bierry  und  Morel). 

Latenz:  Die  Glykurie  tritt  nicht  unmittelbar  nach  der  In- 

jektion des  Mittels  ein,  sondern  es  vergeht  erst  eine  Latenzzeit, 
die  wohl  durch  chemische  Arbeit  ausgefüllt  wird  (Straub  und 
R i t z m a n n)  (ca.  20  Minuten  nach  intravenöserEinspritzung:B  o u - 
c h a r d).  Die  Dauer  dieser  Latenz  ist  nach  Straub  eine  Funktion 
der  Reizgröße,  das  beißt  der  Sekretionsgeschwindigkeit  und  dieser 
umgekehrt  proportional,  folgt  also  den  Gesetzen  der  allgemeinen 
Nervenphysiologie,  die  Glykurie  erscheint  demnach  als  Folge  eines 
Nervenvorganges.  Läßt  der  Reiz  nach,  so  verschwindet  die  Gly- 
kurie, setzt  derselbe  dann  wieder  ein,  so  dauert  es  wieder  eine 
Latenzzeit.  , ; 

Der  Lymph  ström  wird  vom  Adrenalin  verlangsamt  (To- 
maszewski  und  W i 1 e n k o). 

Blut:  Als  unmittelbare  Folge  der  Einspritzung  interessiert 
uns  die  Hyperglykämie  (Zülzer,  Metzger,  Herter  und  W a - 
kemann,  Doyon,  Morel  und  Kareff,  Lepine  und  B o u - 
lud).  Sie  ist  nach  3 Stunden  wieder  abgeklungen  (Bierry  und 
Gatin-Gruzewska,  Pollak)  und  übersteigt  nach  Pollak 
scheinbar  den  Grenzwert  von  0,25 o/o,  bei  dem  Zucker  ohne  wei- 
teres in  den  Harn  übergeht,  nicht  leicht,  sodaß  immerhin  eine  ge- 
wisse Diurese  dazu  gehört,  damit  Zucker  in  den  Harn  übergehe. 
Der  Zeitpunkt  des  höchsten  Blutzuckers  fällt  vor  den  Beginn 
der  Glykurie  (Gatin-Gruszewska,  Lepine  und  B o u 1 u d). 
Die  Blutkörperchen  (beide  Arten)  sind  vermehrt:  Baron.  Be- 
sonders besteht  Eosinophilie.  Bei  Kaninchen  fand  Nishi  nor- 
malen Blutzuckergehalt.  Fox  und  Gatin-Gruszewska  haben 
beobachtet,  daß  nach  Adrenalininjektionen  das  Blut  ebenso  wie 
nach  der  Piqüre  seine  Alkalinität  verliert.  Die  Hyperglykämie 
kommt  auch  bei  nebennierenlosen  Tieren  nach  Adrenalineinsprit- 
zung noch  zustande  (Nishi),  sie  ist  besonders  intensiv  und  lange- 
dauernd nach  subkutaner  oder  intraperitonealer  Injektion  (Bierry 
und  Malloizel,  Vosburgh  und  Richards).  Die  Diastase- 
werte  des  Karotisblutes  von  Adrenalintieren  übersteigen  die  Nor- 
malzahl nicht  (Schirokauer  und  W i 1 e n k o).  Bei  myelogener 
Leukämie  und  Morbus  Banti  wird  auf  Adrenalin  kein  Zucker 
ausgeschieden  (Falta,  Newburgh  und  Nobel). 

Fördernd  wirkt  auf  das  Zustandekommen  der  Adrenalin- 
glykurie  Atropin  (Falta  und  seine  Mitarbeiter). 

Gegenmittel  gegen  Adrenalin  sind  die  Lymphe  (Biedl 
und  Off  er),  Spermin  (Wolownik,  Baron),  Pankreasextrakt 


231 


(Zülzer,  Loewi,  Eppinger,  Falta  und  Rudinger,  Ghe- 
d e n i),  wenn  es  gleichzeitig  mit  idem  Adrenalin  eingespritzt  iwird. 
Calcium  chloratum  (Schrank);  normales  Hundeserum,  beson- 
ders das  von  Hunden,  deren  Nieren  entfernt  sind  (Gautrelet 
und  Thomas);  Cholin  (Gautrelet);  ferner  die  Lymphagoga 
(Tomaczewski  und  W i 1 e n k o),  als  da  sind : Hirudin  (B  i e d 1 
und  Off  er),  doch  muß  es  30  'Minuten  vor  dem  Adrenalin  .ein- 
gespritzt werden;  Wittepepton  intravenös,  Kochsalzinfusion 
(G 1 ä ß n e r und  Pick),  Pilokarpin  unsicher  (Tomaczewski 
und  Wilenko,  Falta,  Newburgh  und  Nobel).  Vom  Pilo- 
karpin haben  aber  Frank  und  I s a a c angegeben,  daß  es  die  Glj- 
kurie  verstärke;  sie  haben  übrigens  darnach  keine  Hyperglykämie 
beobachtet.  Ferner  hemmen  die  glykurische  Wirkung  des  Adrena- 
lins das  Chrysotoxin  (L  o e w i),  das  Muskarin  und  das  Chloral- 
hydrat.  — G 1 ä ß n e r und  Pick  weisen  darauf  hin,  daß  nicht 
immer  die  lymphtreibende  Substanz  die  Ursache  des  Aufhörens 
der  Glykurie  zu  sein  braucht,  es  kann  vielmehr  auch  das  durch 
dieselbe  verursachte  Fieber  die  Zuckerausscheidung  verhindern. 
Der  Pankreassaft  kann  auch,  wenn  er  an  örtlich  entfernter  Stelle 
gleichzeitig  mit  dem  Adrenalin  injiziert  wird,  dessen  Wirkung 
hemmen.  Am  besten  wirkt  die  Lymphe  nüchterner  Tiere,  feine 
Zerstörung  des  Nebennierengiftes  findet  aber  durch  dieselbe  nicht 
statt.  Im  Gegensatz  zu  Gautrelet  haben  Frank  und  Isaac 
keine  Wirkung  des  Cbolins  auf  die  Adrenalinglykurie  gefunden,  sie 
weisen  darauf  besonders  hin,  weil  gerade  jenes  Mittel  autonomo- 
trop  ist.  V.  Fürth  und  Schwarz  machen  darauf  aufmerksam, 
daß  in  vielen  Fällen  die  eingespritzten  Pankreaspräparate  und  auch 
die  anderen  Mittel  die  Nieren  ischädigen,  sodaß  sie  den  Zucker  zu- 
rückhalten. 

Fieber:  Aronson,  Ellinger  und  Seelig,  Richter 
geben  an,  daß  durch  Fieber,  Richter,  Ellinger  und  Seelig, 
daß  durch  die  Infektion  und  die  Nierenstörung  die  Adrenalin- 
glykurie verhindert  wird.  Richter  sagt,  daß  der  Fieberstich 
die  Adrenalinwirkung  nicht  beeinflußt,  während  Aronson  nach 
diesem  Eingriff  eine  Hemmung  beobachtete.  Eckert  sah  nach 
therapeutischen  Adrenalininjektionen  bei  Infektionskrankheiten 
häufig  Zuckerausscheidung,  Kirchheim  aber  nicht. 

Nieren:  Es  genügt  bei  subkutaner  Einspritzung  eine  we- 
sentlich geringere  Menge,  als  intravenös  vertragen  wird,  umZucker- 
ausscheidung  hervorzurufen.  Dies  kommt  daher,  daß  subkutan  in- 
jiziertes Adrenalin  stark  diuretisch  wirkt;  Pollak  gibt  ferner  an, 
daß  subkutane  Adrenalininjektion  beträchtlich  höhere  Blutzucker- 
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Steigerung  zur  Folge  hat,  als  die  intravenöse.  — Mehrfache  Ein- 
spritzungen von  Adrenalin  steigern  die  Nierendichte.  — Nach 
Herausnahme  der  Nieren  bewirkt  die  Einspritzung  von  Suprarenin 
Hyperglykämie;  diese  geht  allmählich  zurück,  weil  die  Wirkung 
des  Mittels  nachläßt,  die  Quellen  des  Blutzuckers  versiegen  und 
dieser  seinerseits  verbrannt  wird  (Metzger).  — S c h i r o k a u e r 
und  Wilenko  fanden,  daß  die  Nierendiastase  nicht  so  weit  her- 
untergeht, als  Wohlgemuth  und  Ben  zur  angeben,  aber 
nie  den  von  diesen  Verfassern  angegebenen  Normalwert  über- 
schreitet. ' 

Die  Leber  wird  durch  Adrenalineinspritzungen  glykogen- 
arm (Agadschanians,  Doyon,  Morel  und  Kareff,  Ga- 
tin-Gruzewska).  Nach  Drummond  und  N.  Pa  ton  be- 
wirken kleine  Adrenalinmengen' kein  Verschwinden  des  Glykogens. 
P o 1 1 a k stellte  fest,  daß  nach  fortgesetzter  subkutaner  Adrenalin- 
injektion durch  Strychnin  oder  Hunger  glykogenfrei  gemachte 
Kaninchen  viel  Leberglykogen  ansetzen,  während  ihre  Muskeln 
absolut  glykogenfrei  werden.  Auch  Loeper  und  Crouzon 
haben  unter  5 Fällen  einmal  die  Leber  nicht  glykogenfrei  nach 
Adrenalinwirkung  gefunden.  Es  schien  ihnen  einmal  sogar,  als 
nähme  der  Gehalt  des  Organs  an  tierischer  Stärke  zu,  trotzdem 
der  Urin  über  0,3o/o  Zucker  enthielt  — ein  Gegenstück  zur  Be- 
obachtung Pollak’s.  Nach  Durchschneidung  des  unteren  Hals- 
oder oberen  Dorsalmarkes,  von  wo  aus  normalerweise  eine  Hem- 
mung auf  die  Leber  ausgeübt  wird,  sah  Lepine,  daß  die  Adre- 
nalinglykurie  ausblieb.  Makaroff  spritzte  Kaninchen  einer 
Gruppe  Adrenalin  ein  und  tötete  sie,  wenn  der  Zuckergehalt  des 
Harns  gleichmäßig  geworden  war;  anderen  injizierte  er,  sobald  sie 
infolge  des  Adrenalins  glykurisch  geworden  waren,  Pankreas- 
sekret. Die  Organe  waren  bei  den  Tieren  der  2.  Gruppe  bis  auf 
die  Leber  normal,  die  der  1.  waren  stark  bluthaltig.  Die  Leber 
war  in  beiden  Fällen  stark  infiltriert.  Daß  auch  bei  glykogenfreier 
Leber  Adrenalin  noch  Glykurie  bewirken  kann,  haben  Blum  und 
Pollak  gezeigt.  — Dem  Nebennierengift  wohnt  nach  Schiro- 
k a u e r und  Wilenko  keine  aktivierende  Eigenschaft  gegen  Le- 
berdiastase  inne.  Es  ist  aber  möglich,  daß  unter  seinem  Einfluß 
die  Abbauprodukte  der  Fermente  rascher  beseitigt  werden,  sodaß 
diesen  die  Arbeit  erleichtert  wird.  — Entleberte  Frösche  bekommen 
keine  Adrenalinglykurie  (Velich). 

Bei  Cholelitiasis  fehlte  in  den  Versuchen  von  Falta^  New- 
burgh  und  Nobel  auf  Adrenalininjektion  unter  die  Haut  die 
Zuckerausscheidung. 
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Pankreas:  Wenn  man  Hunden  mit  Pankreasfisteln  nach 
Fütterung  subkutan  Adrenalin  einspritzt,  so  läßt  die  Sekretion 
allmählich  nach,  um  schließlich  unter  Umständen  ganz  aufzu- 
hören (Benedicenti,  Gläßner  und  Pick).  Der  Saft  wird 
dabei  dick,  dunkler  und  alkalischer  als  normal  und  enthält  Blut. 
Pilokarpin  hebt  diese  Wirkung  auf.  Sekretin  oder  Seifen  scheinen 
keinen  deutlichen  Einfluß  in  dieser  Richtung  zu  besitzen.  Dagegen 
fängt  der  Saft  wieder  zu  laufen  an,  wenn  man  wieder  Nahrung 
gibt.  Auf  entmilzte  Hunde  wirkt  das  Adrenalin  wie  auf  normale 
(Benedicenti).  Bei  entpankreasten  Hunden  mit  konstant  ein- 
gestellter Glykurie  soll  nach  B i e r r y tmd  Gatin - Gruszewska 
das  Adrenalin  die  Zuckerausscheidung  nicht  vermehren,  das  Ge- 
genteil behaupten  Doyon,  Morel  und  Kareff.  Velich  stellte 
zunächst  fest,  daß  pankreaslose  Frösche  nicht  sofort,  sondern  erst 
nach  einigen  Tagen  glykurisch  werden,  spritzt  man  ihnen  aber 
im  Anschluß  an  die  Operation  das  Gift  in  die  Bauchhöhle,  so  wer- 
den sie  schon  nach  5 Stunden  glykurisch.  Es  ist  „also  klar, 
daß  zur  Entwickelung  der  Nebennierenglykosurie  keine  Wirkung 
des  Nebennierenextraktes  auf  das  Pankreas  notwendig  ist.‘‘  Den 
gleichen  Schluß  zieht  L e p i n e aus  dem  {Sofortigen  Auftreten 
von  Zucker  nach  der  Pankreasexstirpation  und  unmittelbar  daran 
angeschlossener  intravenöser  Adrenaleinspritzung  bei  einem  Hund 
und  weiter  aus  dem  Umstand,  daß  das  Bepinseln  des  mit  Tastkör- 
perchen ausgestatteten  Pankreas  bei  weitem  stärker  glykurisch 
wirkt,  als  die  Einspritzung  des  Mittels  in  das  Organ  selbst.  Just 
aus  dem  letzten  Grund  führt  auch  U n d e r h i 1 1 den  Erfolg  der 
Pinselung  nicht  auf  das  Eindringen  des  Suprarenins  in  die  Bauch- 
speicheldrüse als  vielmehr  auf  den  Reiz  der  Serosa  zurück.  Wenn 
bei  Hunden  ohne  Schilddrüse  die  Bauchspeicheldrüse  entfernt  wird, 
wird  das  Adrenalin  bei  ihnen  wieder  wirksam  (Eppinger,Falta 
und  Rudinger).  Wie  noch  gezeigt  werden  wird,  ist  es  aber 
noch  sehr  fraglich,  ob  durch  Herausnahme  der  Schilddrüse  über- 
haupt die  Adrenalinglykurie  verhindert  werden  kann. 

Edmunds  erklärt  die  hemmende  Wirkung  des  Nebennieren- 
giftes auf  das  Pankreas  mit  der  Anämisierung  des  Organs. 

Bei  fehlenden  Nebennieren  bleibt  das  Adrenalin  wirkungs- 
los (Gautrelet  und  Thomas). 

Schilddrüse,  Epithelkörperchen:  Eppinger, 

F a 1 1 a und  Rudinger  gaben  an,  daß  bei  Tieren,  denen  die 
Schilddrüse  entfernt  ist,  die  Glykurie  unterbleibt;  Ritzmann 
prüfte  dies  nach  und  bestätigte  es;  .merkwürdig  aber  ist,  daß  er 
Wert  darauf  legt,  zu  betonen,  daß  er  die  Epithelkörperchen  mit- 
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entfernt  habe,  während'  die  3 'erstgenannten  Forscher  unzweideutig 
forderten,  daß  die  Versuchstiere  auch  nicht  latent  tetanisch  würden. 
Nach  ihrer  Angabe  sollen  sich  die  Tiere  kurz  nach  dem  Eingriff 
genau  so  wie  normale  verhalten,  offenbar  weil  sie  noch  einen 
gewissen  Vorrat  an  Schilddrüsensubstanz  im  Körper  haben,  dann 
aber  hört  ihre  Reaktionsfähigkeit  dem  Nebennierengift  gegenüber 
auf.  — Die  Exstirpation  der  Schilddrüse  ist  bei  Kaninchen  nach 
Pick  und  Pineies  nicht  imstande,  die  glykurische  Wirkung  des 
Adrenalins  aufzugeben,  auch  die  blutdrucksteigernde  bleibt  von 
dem  Eingriff  unbeeinflußt.  Alte  Ziegen  scheiden  nach  Schild- 
drüsenexstirpation auf  Adrenalin  Zucker  aus,  junge  aber  nicht. 
Letztere  verhalten  sich  also  wie  Hunde.  Immerhin  steigert  das 
Adrenalin  auch  bei  ihnen  Blutdruck  und  Harnmenge.  Under- 
hill  und  Hilditch  behaupteten  nun  das  Gegenteil  und  in  einer 
neueren  Arbeit  hat  Underhill  die  von  der  Gegenseite  vor- 
gebrachten Einwände  zu  beseitigen  gewußt;  noch  nach  30  Mo- 
naten fand  er  bei  thyreoidektomierten  Tieren,  die  nicht  einmal 
latente  Tetanie  hatten,  und  bei  denen  durch  die  Sektion  die  Ab- 
wesenheit akzessorischer  Schilddrüsen  erwiesen  wurde,  auf  0,001  g 
Adrenalin  pro  1 kg  Körpergewicht  Zucker  im  Urin.  Er  führte 
die  Mißerfolge  der  früheren  Autoren  auf  zu  geringe  Adrenalin- 
mengen zurück.  Grey  und  de  Sau  teil  e’s  Angaben,  daß  bei 
schilddrüsenlosen  Tieren  zwar  noch  Adrenalinglykurie  da  sein 
kann,  aber  weniger  stark  als  bei  unversehrten,  scheint  Under- 
hill auf  ungenauer  Versuchsanordnung  zu  beruhen,  wenn  es  auch 
in  einem  wesentlichen  Punkt  seine  und  Hilditch’s  Angaben' 
bestätigt. 

Im  Zustand  der  latenten  Tetanie  bewirkte  bei  Tieren  das  Adre- 
nalin starke  Zuckerausscheidung  (Eppinger,  Falta  und  Ru- 
di n ge  r);  im  akuten,  tetanischen  Anfall  bleibt  die  Wirkung  in 
dieser  Form  aus,  alle  übrigen  Symptome  sind  deutlich.  Wahr- 
scheinlich sind  die  Glykogenvorräte  durch  den  Anfall  erschöpft. 
Bei  latent  tetanischen  Menschen  haben  Falta,  Newburgh  und 
Nobel,  wenn  auch  nicht  in  allen  Fällen,  so  doch  einigemale, 
Adrenalinglykurie  bekommen.  In  einem  der  negativen  Fälle  war 
die  latente  Tetanie  mit  Myxödem  verknüpft.  Schilddrüsensaft 
begünstigt  das  Auftreten  der  Adrenalinmeliturie,  wenn  diese  schon 
erloschen  war  (Grey  und  de  Sautelle,  Falta,  Newburgh 
und  Nobel). 

Hypophyse  beraubte  Hunde  reagieren  auf  Adrenalin  an 
sich  wenig,  insbesondere  aber  werden  sie  nicht  glykurisch  (As  eb- 
ner). 
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Nerven:  Eppinger  und  Heß  beobachteten,  daß  sich  bei 
manchen  Menschen  durch  Adrenalin  weder  Glykurie,  noch  Polyurie 
hervorrufen  lassen.  Sie  setzen  bei  diesen  eine  besondere  Empfind- 
lichkeit des  Vagus  voraus,  zumal  'diese  Patienten  auf  Atropin  und 
Pilokarpin  sehr  stark  reagierten,  während  jene,  die  gegen  Adrenalin 
sehr  empfindlich  sind,  durch  die  beiden  anderen  Mittel  kaum  be- 
einflußt werden. 

Zucker  wurde  ausgeschieden  bei  Tabes  dorsalis,  Ischias,  mul- 
tipler Sklerose,  Syringomyelie,  Myotonia  congenita(F  a 1 1 a,  New- 
b u r g h und  Nobel). 

Diabetes  melitus:  Die  glykurische  Wirkung  des  Adre- 
nalins ist  unabhängig  von  der  individuellen  Neigung  zu  alimentärer 
Glykurie.  Im  zuckerfreien  Stadium  des  Diabetes  ruft  das  Mittel 
oft  keine  Zuckerausscheidung  hervor,  während  der  Zuckeraus- 
scheidung steigert  es  die  Menge  auch  dann,  wenn  Pilokarpin  gly- 
kurieverhindernd  wirkt.  Die  Steigerung  ist  unabhängig  von  der 
Harnmenge,  der  Meliturie  geht  in  diesen  Fällen  die  Ausscheidung 
der  Azetonkörper  parallel  (Falta,  Newburgh  und  Nobel). 

Verschiedene  Zucker:  Josserand  gibt  an,  daß  nach 
Adrenalin  von  manchen  Tieren  eine  zwar  reduzierende,  aber 
optisch  inaktive  Substanz  ausgeschieden  wird. 

Diversa:  Unwirksam  war  das  Adrenalin  in  den  Versuchen 
von  Falta,  Newburgh  und  Nobel  bei  Rachitis  tarda,  chro- 
nischer Hyperazidität,  Infantilismus  mit  hämorrhagischer  Diathese, 
Oesophagospamus,  Erythema  multiforme,  Bronchitis,  Bronchekta- 
sie,  Hirntumor  in  der  Hypophysengegend. 

Anhang:  Extrakt  aus  Nebennierentumoren  bewirkt  eben- 
falls Glykurie  (Croftan). 

Nebennieren. 

Gifte:  Eppinger,  Falta  und  R u d i n g e r haben  ange- 
geben, daß  wohl  infolge  der  starken  Hypoglykämie  nebennieren- 
lose Tiere  auf  Phlorizin  keinen  Zucker  ausscheiden.  Sie  tun  es 
aber  nach  O.  Schwarz  doch,  wennschon  sie  gegen  das  Mittel 
außerordentlich  empfindlich  sind.  Adrenalin  vermag  nach  Phlori- 
zindarreichung  ihr  Leben  einige  Zeit  zu  fristen,  aber  nicht,  sie 
dauernd  am  Leben  zu  erhalten. 

Nach  länger  fortgesetzten  Einspritzungen  von  Phlorizin  waren 
bei  Meerschweinchen  die  Nebennieren  vergrößert  (L  a z a r u s). 

Leber:  Aus  Dextrose  können  die  nebennierenlosen  Tiere 

nach  O.  Schwarz  noch  Glykogen  bilden,  nicht  aber  aus  Lävulose. 
Immerhin  scheiden  die  Tiere  keine  oder  fast  keine  Lävulose  im 
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Harn  aus.  Die  sonst  bei  mit  Semmeln  gefütterten  Ratten  intensive 
Rechtsdrehung  des  Harns  ist  aber  nach  der  Nebennierenexstir- 
pation und  Fütterung  mit  Lävulose  vermindert,  der  Urin  wird 
optisch  inaktiv,  wenn  die  Tiere  hungern,  bei  Rohrzucker  wird  die 
Dextrose  verwertet,  Stärke-Fütterung  aber  bewirkt  keine  Oly- 
kogenansammlung.  Die  Lävulose  bleibt  diesen  Tieren  unverwert- 
bar, auch  wenn  sie  schon  lange  den  Eingriff  überstanden  haben. 

Pankreas:  Nach  Pankreasexstirpation  sind  die  Neben- 

nieren der  Hunde  normal  (de  Dominicis).  — Ein  Hund  Zül- 
z e r’s,  dem  diese  Drüsen  und  das  Pankreas  entfernt  worden 
waren,  überlebte  den  Eingriff  um  36  Stunden.  Nur  in  der  ersten 
Harnportion  war  noch  Zucker  in  geringen  Mengen,  dann  nicht 
mehr.  — A.  Mayer  behauptete,  daß,  wenn  man  Tieren  erst 
die  Nebennieren  exstirpiert,  dann  erst  das  Pankreas,  ein  Diabetes 
gewöhnlicher  Art  auftritt.  Ueber  Erfolge  des  umgekehrten  Ver- 
fahrens äußert  er  sich  nicht  deutlich.  — Die  Entfernung  der  Neben- 
nieren hat  nach  Stone  Steigerung  der  Pankreassekretion  zur 
Folge.  Ferraro  s.  u. 

Nebennieren:  Massage  der  Nebennieren  bewirkt  Gly- 
kurie  wohl  deshalb,  weil  aus  ihnen  durch  den  Eingriff  eine  große 
Menge  des  Giftes  ausgeschieden  wird. 

Trotzdem  noch  nicht  allzulange  auf  diese  Organe  bei  den 
Sektionen  Zuckerkranker  geachtet  wird,  sind  schon  ziemlich  viele 
Fälle  veröffentlicht,  in  denen  Veränderungen  an  ihnen  post  mortem 
bei  solchen  Kranken  gefunden  wurden.  — Es  gelang  mir,  aus  der 
Literatur  folgende  Fälle  zu  finden: 

Steinhaus  fand  Verwachsung  der  linken  Nebenniere  mit 
dem  syphilitischen  Pankreas.  — Tuberkulose  dieser  Organe  mit 
Glykurie  beobachteten  Ogle,  Manges,  West,  letztere  beide 
angeblich  mit  Addison’scher  Krankheit;  es  handelt  sich  nur  um 
kurze  Diskussionsbemerkungen  zu  einem  Vortrag  von  Berg  über 
glykurische  Bronzekrankheit.  — Bei  Akromegalie  waren  die  Neben- 
nieren verfettet,  in  dem  Fall  von  'P  i n e 1 e s : Sarkom  der  Hypo- 
physe; im  Pankreas  frische  Eiterherde,  dessen  Umgebung  nekro- 
tisch. P i n e 1 e s selbst  führt  die  Glykurie  nicht  auf  das  Pankreas 
zurück,  weil  die  Erkrankung  desselben  zu  frisch  war.  B u d a i und 
Jan  CO  berichten  über  Vergrößerung  der  Nebennieren  mit  nor- 
maler Struktur  bei  ihrem  Akromegalen.  Stadelmann  fand  in 
einem  solchen  Fall  zystische  Degeneration  der  in  Rede  stehenden 
Organe.  — Auch  im  Falle  DutournieFs,  Bronzediabetes,  waren 
die  Nebennieren  in  Zysten  mit  braunem  Inhalt  verwandelt.  — Ein- 
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fache  Vergrößerung  wurde  noch  notiert  im  II.  Fall  Naumann^s, 
auf  der  linken  Seite,  von  Betts  auf  der  rechten,  im  letzteren  Fall 
war  das  Pankreas  atrophisch.  — L e p i n e wies  zweimal  bei  rechts- 
seitigem, B u r g h a r t einmal  bei  linksseitigem  Nebennierensarkom 
Zucker  im  Harn  nach,  N a u n y n einmal  bei  Adenom,  welcher  Seite 
weiß  ich  nicht,  da  er  auf  p.  ö6  den  Tumor  rechts  und  auf  p.  497 
ihn  links  angibt.  — Der  Fall  ,von  Brun  stand  mir  nicht  im  Ori- 
ginal zur  Verfügung:  ebenfalls  Tumor.  — Metastatische  Krebse 
waren  in  den  Obduktionen  da  in  den  Beobachtungen  von  v.  F r e - 
richs  und  von  Kuhn.  Die  Metastasen  gingen  im  erstgenannten 
Fall  von  einem  Krebs  des  Magens  und  Pankreas  aus;  der  Fall 
Kuhn’s  ist  interessant,  weil  die  primäre  Geschwulst  in  der  Brust 
saß,  nie  Zucker  gefunden  worden  war,  sondern  erst  wenige  Tage 
vor  dem  Tod;  außer  den  Metastasen  in  beiden  Nebennieren  waren 
noch  solche  im  Plexus  solaris.  — Ueber  gleichzeitige  Erkrankung 
dieses  Nervengeflechtes  und  der  fraglichen  Drüsen  siehe  die  Fälle 
von  Leva,  Thiroloix  und  Cavazzani  bei  „Nerven‘M 

Ferraro  fand  in  einem  Fall  neben  Pankreasatrophie  klein- 
zellige Infiltration  besonders  der  rechten  Glandula  suprarenalis. 
In  einem  anderen  Durchwachsung  namentlich  der  linken  mit  ver- 
fettetem Bindegewebe;  die  Marksubstanz  war  zerstört.  Er  betont, 
daß  es  nicht  Leichenveränderungen  waren. 

Aller  Voraussicht  nach  sind  aber  die  makroskopischen  Ver- 
änderungen an  den  Glandulae  suprarenales  bei  Diabetes  melitus 
nicht  übertrieben  häufig.  Speziell  bei  Addison’scher  Krankheit 
haben  Heller  und  G.  L e w i n sorgfältig  auf  das  Zusammentreffen 
mit  Glykurie  geachtet  und  obwohl  sie  von  800  derartigen  Fällen 
teils  eigene,  teils  fremde  Protokolle  durchsahen,  nur  einen  zweifel- 
haften Fall  gefunden  (wo?  ist  nicht  angegeben).  — Die  Versuche 
von  O.  Schwarz  siehe  bei  „Alimentäre  Glykurie‘M 

Nerven:  Die  Piqüre  ruft  bei  Kaninchen  ohne  Nebennieren 
keine  Zuckerausscheidung  mehr  hervor  (A.  Mayer).  Kahn  hat 
dies  bestätigt  und  dahin  ergänzt,  daß  in  der  Regel  bei  Tieren  ohne 
diese  Organe  entweder  die  Harnabsonderung  ganz  ausbleibt,  oder 
nur  äußerst  gering  ist;  es  ist  meines  Erachtens  möglich,  daß  eben 
deswegen  keine  Glykurie  zustande  kommt.  — y Reizung  des  Nervus 
splanchnicus,  welche  normale  Hunde  zum  Zuckerharnen  veran- 
laßt, hat  diese  Wirkung  nicht  mehr,  wenn  die  Tiere  keine  Neben- 
nieren mehr  haben  (Gautrelet  und  Thomas). 

Blut:  Ganz  unabhängig  vom  Ernährungszustand  sinkt  der 
Blutzuckergehalt  nach  dem  Ausfall  der  Adrenalinwirkung  durch 
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Zerstörung  oder  Entfernung  der  Nebennieren.  Das  Tier  verliert 
seine  Leistungsfähigkeit,  obwohl  die  Muskulatur  noch  über  ein 
gewisses  Maß  von  Glykogen  verfügt,  auch  wenn  die  Leber  längst 
kein  solches  mehr  hat.  Die  Tiere  brauchen  dabei  nicht  einmal 
kachektisch  zu  sein  (O.  Schwarz).  Nishi  aber  gibt  an,  bei 
Kaninchen  nach  Exstirpation  der  Glandulae  suprarenales  normalen 
FMutzuckerwert  angetroffen  zu  haben.  Einseitige  Herausnahme  der 
Suprarenaldrüsen  macht  keine  Hypoglykämie  (Porges),  bei  Mor- 
bus, Addisonii  sah  er  einmal  den  bis  jetzt  niedrigsten  aller  mitge- 
teilten Blutzuckerwerte  von  0,033  o/o.  In  den  ersten  Stunden  nach 
der  Exstirpation  ist  übrigens  auch  nach  ihm  der  Zuckergehalt 
des  Blutes  normal. 

Wie  man  sieht,  sind  die  klinischen  Erfahrungen  über  das  Zu- 
sammentreffen von  Nebennierenerkrankungen  mit  Diabetes  melitus 
spärlich  und  selbst  die  angeführten  Fälle  sind  durchaus  nicht  alle 
einwandfrei.  Die  Versuche,  Klarheit  in  die  Sache  zu  bringen,  sind 
zwar  zahlreich,  aber  noch  nicht  genügend  nachgeprüft  und  durch- 
gearbeitet. Ueberall  ergeben  sich  noch  Widersprüche  und  augen- 
blicklich dürfte  nur  folgendes  einigermaßen  gesichert  sein:  Nach 
Adrenalinverabfolgung  kommt  es  zur  Zuckerausscheidung  vor  allem 
dann,  wenn  eine  genügende  Diurese  zustande  kommt,  sonst  nicht. 
Sie  ist  weniger  in  Bezug  auf  ihr  Entstehen,  als  viemehr  auf  ihre 
Stärke  von  der  Nahrung  abhängig  und  entspricht  der,  die  man 
bei  dem  Diabetes  melitus  des  Menschen  in  der  Regel  zu  finden 
pflegt,  denn  sie  geht  mit  einer  deutlichen,  aber  nach  'einiger 
Zeit  schwindenden  Toleranz  für  Lävulose  einher  und  kann  zu 
Säurevergiftung  des  Organismus  führen.  Fehlen  der  Nebennieren 
erschwert  das  Auftreten  von  Zucker  im  Harn. 

Die  Angabe  A.  M a y e r’s,  daß  die  Piqüreglykurie  nach  Ent- 
fernung der  Nebennieren  ausbleibt,  weil  die  Bahn  des  Splanchnicus 
major  unterbrochen  ist,  hat  viel  Wahrscheinlichkeit  für  sich,  es 
müssen  aber  in  solchen  Fällen  noch  Blutuntersuchungen  gemacht 
werden,  um  festzustellen,  ob  das  Fehlen  des  Zuckers  wirklich  auf 
einem  Ausbleiben  des  Reizes  für  die  Leber  oder  nur  auf  zu  starker 
Verminderung  der  Harnsekretion  beruht. 

XI. 

Schilddrüse. 

Die  Versuche,  in  die  Tätigkeit  der  Schilddrüse  durch  Ausschal- 
tung derselben  Einblick  zu  gewinnen,  haben  bis  in  die  neuere 
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Zeit  darunter  gelitten,  daß  die  Untersucher  keinen  Unterschied 
zwischen  der  eigentlichen  Schilddrüse  und  den  Nebenschilddrüsen 
oder  Epithelkörperchen  machten.  Eppinger,  Falta  und  Ru- 
di n ge  r lenkten  nachdrücklich  die  Aufmerksamkeit  auf  die  daraus 
erwachsenden  Fehler.  Aus  den  früheren  Versuchen  sind  zu  nennen 
die  von  Falkenberg  und  von  Rahel  Hirsch;  sie  beide  sahen 
in  einem  hohen  Prozentsatz  ihrer  Versuche  Glykurie  nach  der  Ex- 
stirpation. Es  ist  aber  charakteristisch,  daß  gerade  die  Tiere 
Zucker  ausschieden,  bei  denen  Tetanie  auftrat,  mit  anderen  Worten 
jene,  bei  denen  die  Epithelkörperchen  entweder  ganz  oder  zum 
größten  Teil  bei  der  Operation  entfernt  worden  waren.  Von  20 
Hunden,  die  Falkenberg  beobachtete,  bekamen  16  die  Erschei- 
nungen tödlicher  Tetanie,  2 leichte,  2 gar  keine,  11  von  den  16 
mit  schweren  Krämpfen  wurden  glykurisch.  Bei  einem  Hunde 
dauerte  die  Zuckerausscheidung  bis  fast  zum  Tode:  vom  dritten 
Tage  nach  der  Operation  drei  Wochen  lang  mit  Ausnahme  eines 
Tages,  an  dem  sie  aus  nicht  offensichtlicher  Ursache  fehlte;  bei 
den  anderen  wechselnd  lange  mit  Unterbrechungen;  aber  auch 
gelegentlich  8 Tage  lang  ununterbrochen  hintereinander.  In  man- 
chen Fällen  war  nur  der  Harn  aus  der  Agone  zuckerhaltig.  Auch 
zwei  Hunde  ohne  manifeste  Tetanie  wurden  glykurisch.  Hirsch 
sah  nur  bei  den  Hunden,  'die.  Tetanie  bekamen,  Glykurie.  Dieser 
Diabetes  ist  nach  ihrer^Ansicht  wahrscheinlich  nicht  rein,  weil  die 
Tiere  Hyperglykämie  bekommen.  Hirsch  machte  Versuche  bei 
pankreaslosen  Hunden  und  fand,  daß  nach  dem  von  ihr  gesetzten 
Eingriff  die  Tiere  glykurisch  bleiben.  L o r a n d aber  hatte  gezeigt, 
daß,  wenn  nur  die  Schilddrüse  fehlt,  die  Epithelkörperchen  ,aber 
erhalten  bleiben,  die  Glykurie  bei  pankreasexstirpierten  Hunden 
ausbleibt.  Die  Wiener  Schule  ist  wohl  mit  Recht  der  Ansicht,  daß 
bei  gleichzeitiger  Entfernung  beider  das  Fehlen  der  Wirkung  der 
Epithelkörperchen  das  Fehlen  der  (ihr  entgegengesetzten)  Schild- 
drüsewirkung überwiegt.  Exstirpation  der  Thyreoidea  allein  er- 
höht die  Zuckertoleranz. 

Der  Untergang  oder  Verlust  der  Schilddrüse  gibt  sich  beim 
Menschen  durch  das  Auftreten  des  Myxödems  kund,  daß  bei  die- 
sem die  Neigung  zur  alimentären  Glykurie  sehr  verringert  ist, 
wurde  in  dem  betreffenden  Kapitel  gezeigt.  Es  ist  nun  sehr  auf- 
fallend, daß  G o r d o n angibt,  bei  zwei  Brüdern  mit  Myxödem 
Meliturie  gesehen  zu  haben  (in  der  Diskussion  sprach  Wilson 
von  einem  ebensolchen  Fall),  noch  weit  mehr  aber  fällt  auf,  daß 
die  Darreichung  von  Thyreoideapräparaten  nicht  nur,  wie  ge- 
wöhnlich, das  Myxödem  zum  Schwinden  brachte,  sondern  auch  die 
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Glykurie,  denn  gerade  das  Gegenteil  sind  wir  zu  finden  gewohnt. 
— Nicht  nur  ruft  Thyreoidin  in  manchen  Fällen  da  Glykurie  her- 
vor, wo  vorher  der  Versuch  mißlang,  oder  erleichtert  das  Zu- 
standekommen der  Adrenalmeliturie  (Grey  und  de  Sau  teile, 
Falta,  Newburgh  und  Nobel),  sondern  es  kann  der  ein- 
maligen mehrtägigen  Thyreoidindarreichung  sogar  bei  Myxödem 
mehrtägige  Glykurie,  in  manchen  Fällen  lebenslänglicher  (Ewald*) 
Diabetes  folgen.  Auch  die  Regeneration  einer  verletzten  Schild- 
drüse hat  Steigerung  der  Zuckertoleranz  zur  Folge  (Grey  und  de 
Sautelle,  Mac  Curdy).  Dies  gilt  auch  für  intravenös  einge- 
spritzten Zucker.  Man  braucht  aber  deshalb  noch  nicht  an  der 
Richtigkeit  der  Angaben  G o r d o n’s  zu  zweifeln,  weil  Rahel 
Hirsch  bei  ihren  der  Schilddrüse  und  der  Epithelkörperchen 
beraubten  Hunden  durch  Darreichung  von  Thyreoidintabletten 
Steigerung  der  Zuckertoleranz  erzielte.  Es  ist  noch  gar  nicht  so 
ausgemacht,  daß  die  Thyreoideatabletten  neben  der  Schilddrüsen- 
substanz nicht  auch  solche  der  Nebenschilddrüse  enthalten,  denn 
ein  so  scharfer  Unterschied  dürfte  bei  der  Herstellung  der  ge- 
nannten Präparate  bis  dato  denn  doch  noch  nicht  gemacht  worden 
sein,  daß  sorgfältig  die  Epithelkörperchen  aus  den  zu  verarbeiten- 
den Schilddrüsen  herauspräpariert  worden  wären.  Uebrigens  hob 
ja  K o c h e r in  seinem  Referat  auf  dem  Kongreß  für  innere  Medizin 
(1906)  ausdrücklich  die  günstige  Wirkung  des  Thyreoidins  auf  die 
Tetanie  hervor.  Rodagen  schien  in  einem  Fall  von  Lewin  die 
(temporäre,  leichte)  Glykurie  zu  verringern. 

Merkwürdig  ist  aber,  daß  Byrom  Brownwell  Besserung 
eines  Diabetes  melitus  durch  Thyreoidin  beobachtete,  es  erinnert 
dies  an  die  unerklärliche  Besserung  des  Myxödems,  das  doch  auf 
mangelhafter  Tätigkeit  der  Epithelkörperchen  beruht,  durch 
Schilddrüsenpräparate.  Schindelka  obduzierte  einen  spon- 
tan diabetischen  Hund,  der  neben  Hyperämie  der  Hypo- 
physe und  Eettleber  eine  Struma  hatte.  — Einfache  Ver- 
größerung der  Schilddrüse  ohne  Komplikationen  soll  nach  Blach- 


*)  Ewald’s  Fall:  Bei  einer  52  jährigen  Frau  mit  Myxödem  trat  plötzlich 
Polydipsie  auf,  als  sie  Schilddrüsentabletten  von  Borroughs,  Welleome  & Co. 
nahm.  Dabei  besserte  sich  das  Allgemeinbefinden  wesentlich.  Im  Urin  9°h 
Zucker.  Trotz  entsprechender  Diät  blieb  derselbe,  verschwand  aber,  als  die 
Pastillen  weggelassen  wurden,  um  wiederzukehren,  weil  Patientin  infolge 
Rückfalles  des  Myxödems  die  Pastillen  weiter  nahm.  Allmählich  unter  Weiter- 
gebrauch des  Mittels  stellte  sich  die  Glykurie  dauernd  ein,  die  Patientin  be- 
fand sich  wohl  dabei.  Die  Harnmenge  ging  bei  2,3^0  Zucker  auf  1000  ccm 
herab.  Besonders  bemerkenswert  ist,  dass  die  früher  bestehende  Trockenheit 
der  Haut  und  die  Furunkulose  aufhörten.  Das  Myxödem  verschwand  allmählich. 
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s t e i n*)  häufig,  nach  v.  Noorden  aber  nicht  außergewöhnlich  oft 
bei  Diabetes  anzutreffen  sein.  Letzterer  Autor  gibt  selbst  an,  daß 
der  größte  Teil  der  mit  Struma  behafteten  Diabetiker  (5  o/o  aller) 
seiner  Observanz  aus  kropfreichen  Gegenden  stammte.  Naunyn 
erwähnt  die  Komplikation  überhaupt  nicht  eigens,  auch  L e p i n e 
übergeht  sie  mit  Schweigen.  Es  scheint  also,  daß  der  einfache 
Kropf  keine  sonderlichen  Beziehungen  zur  Glykurie  hat.  Daß 
die  Beseitigung  einer  Struma  gelegentlich  in  dieser  Beziehung  be- 
deutungsvoll werden  kann,  lehrt  die  von  Bol  dt  gegebene  Kran- 
kengeschichte; 

66  jähriger  Mann,  seit  früher  Jugend  Struma,  erhielt  wegen 
Abduzensparese  (also  nicht  wegen  Kropfbeschwerden !)  3 mal  So- 
lutio  kalii  jodati  10,0/200.  Es  traten  'Muskelschmerzen  und  Ab- 
magerung ein.  Die  Struma  verkleinerte  sich  rasch.  Der  Harn 
enthielt  1,2  o/o  Dextrose.  Dieser  Gehalt  sank  bei  Diabetesdiät 
auf  0,1  o/o,  auf  welcher  Höhe  er  blieb,  obwohl  Patient  alles  aß, 
wie  ein  Gesunder.  Die  Zuckerausscheidung  ungeachtet,  nahm 
das  Körpergewicht  des  Kranken  zu  und  er  fühlte  sich  viel  leistungs- 
fähiger, so  daß  er  Bergtouren  machen  konnte.*  Der  Kropf  blieb 
klein.  — Einen  schweren  Diabetiker  mit  ganz  kleiner  geschrumpfter 
Schilddrüse  sah  Blachstein.  Auch  Falta,  Eppinger  und 
Rudinger  gaben  später  an,  daß  sie,  seitdem  sie  darauf  achten, 
bei  jugendlichen  schweren  Diabetikern  mehrfach  auffallend  kleine 
Schilddrüsen  gefunden  haben.  — Marsh  berichtete  1854  über 
ein  Mädchen  mit  Struma  und  Diabetes,  bei  dem  die  Krankheit  rasch 
zum  Tode  führte.  Er  erwähnte  ferner,  daß  Diabetes  häufig  in 
Familien  Strumöser  vorkomme. 

Indes  die  gewöhnlichen  Strumen  keine  Wirkung  auf  den 
Zuckerhaushalt  zu  haben  scheinen,  ist  bei  den  Zuständen,  die  wir 
unter  dem  Namen  der  Basedow^schen  Krankheit  zusammenfassen, 
derselbe  oft,  vielleicht  immer,  gestört,  sei  es  im  Sinne  einer  ver- 
mehrten oder  verminderten  Toleranz.  Fälle  der  letzteren  Art  sind 
aus  begreiflichen  Gründen  besser  studiert,  als  die  der  ersten.  Es 
fällt  leichter  auf  und  ist  leichter  und  vor  allem  rascher  nachweisbar, 


*)  Blachstein  sagt,  er  habe  unter  6 Fettleibigen  mit  leichtem  Diabetes 
5 mit  Struma  gefunden.  Ich  habe  zurzeit  einen  etwas  adipösen  Herrn  mit 
weicher  symmetrischer  Struma  ohne  Exophthalmus  oder  Pulsbeschleunigung 
in  Behandlung,  der  auf  eine  ihn  plötzlich  treffende  Trauernachricht  5 o/o  Zucker 
ausschied,  dann  klang  die  Glykurie  langsam  ohne  besondere  Diät  im  Laufe 
einiger  Wochen  ab,  nur  nach  Aufregung  kehrte  sie  schwach  wieder  und  ist 
jetzt  seit  Wochen  ganz  weg.  Der  geistig  ungemein  regsame  Herr  ist  mütter- 
licherseits mit  Glykurie  belastet. 
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wenn  nach  bestimmten  Kohlehydratmengen  Zucker  im  Urin  ist, 
als  wenn  man  erst  ausprobieren  muß,  nach  welcher  hohen  und 
dem  Patienten  sehr  unangenehmen  Dosis  Spuren  auftreten.  Fassen 
wir  die  Krankheit  „Basedow^^  als  eine  einheitliche  auf,  so  müssen 
wir  zugeben,  daß  nicht  nur  nicht  alle  Symptome  im  einzelnen  Fall 
klassisch  stark  und  deutlich  ausgeprägt  sind,  das  kennt  man  auch 
von  anderen  Krankheiten,  sondern  wir  müssen  auch  damit  rechnen, 
daß  die  Aufeinanderfolge  der  Erscheinungen  eine  ungeheuer  wech- 
selnde sein  kann,  daß  Residuen  durchgemachter  Zustände  mit 
scheinbar  frischer  und  vermehrter  Intensität  bleiben  können  (vor 
allem  die  Glotzaugen),  wenn  längst  der  Prozeß  in  der  Schilddrüse 
weitergeschritten  oder  zum  Stillstand  gekommen  ist.  Nur  so 
können  wir,  die  Einheitlichkeit  des  Krankheitsbegriffes  aufrecht- 
erhaltend, gewisse  Widersprüche  verstehen.  Des  ferneren  läßt 
sich  auch  gerade  hier  wieder  der  Genius  loci  nicht  ganz  über- 
sehen: Naunyn  hat  unter  den  zahlreichen  Basedow-Fällen  der 
Straßburger  Klinik  nie  einen  Zuckerkranken  gesehen,  v.  Noor- 
den aber  verfügt  über  26  Diabetiker,  die  alle  gleichzeitig  Morbus 
Basedowii  hatten.  Murray  fand  unter  31  Fällen  4 mit  Zucker, 
3 mal  zeigte  er  mit  der  Besserung  der  Krankheit  Neigung  izum 
Verschwinden,  1 mal  sogar  ein  dauernder  Diabetes.  Der  Genius 
loci  wird  wohl  auch  zum  Teil  für  die  Unterschiede  verantwortlich 
zu  machen  sein,  die  sich  bei  den  Versuchen  auf  alimentärq  Glykurie 
bei  der  fraglichen  Krankheit  zwischen  Versuchern  in  Oesterreich 
und  in  Norddeutschland  ergaben,  zum  anderen  eben  andere  Krank- 
heitsstadien während  deren  untersucht  wurde.  Daß  die  Kompli- 
kation Basedow-  und  Glykurie  nicht  sehr  selten  ist,  zeigt  die  an- 
geführte Literatur,  die  Anspruch  auf  möglichste  Vollständigkeit 
machen  kann.  Bei  Frauen  ist  die  Komplikation  viel  häufiger  als 
bei  Männern.  — Daß  die  Neigung  Basedowischer  zur  alimentären 
Glykurie  nach  Darreichung  verschiedener  Kohlehydrate  verschie- 
den sein  kann,  ist  aus  dem  ^Kapitel  „Alimentäre  Glykurie^'  lersicht- 
lich.  Auf  Grund  der  wenigen  Fälle,  die  auch  durch  zeitliche  In- 
disposition erklärt  werden  können,  läßt  sich  nichts  bestimmtes 
sagen.  Die  Glotzaugenkrankheit  geht  so  gut  wie  stets  der  Meliturie 
voran.  Bei  einer  Patientin  Grube's  aber  wurde  der  Basedow 
manifest,  als  sie  erfahren  hatte,  daß  ,sie  Zucker  im  Harn  habe. 
Ferner  war  in  dem  zweifelhaften  Fall  von  Schmidt  der  Diabetes 
vor  dem  fraglichen  Basedow  da.  — Die  Glykurie  kann  verschieden 
stark  sein,  von  wenigen  Gramm  täglich  igehen  die  in  der  Literatur 
niedergelegten  Zahlen  bis  zur  Riesenmenge  von  1038  g am  Tag 
(Fall  Eva  H.  von  Hartmann).  Die ,Zuckermenge  darf  den  Arzt 
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nie  abhalten  oder  abschrecken,  die  entsprechende  Diät  zu  ver- 
ordnen, denn: 

1.  vermindert  oft  antiglykurische  Diät  die  Zuckerausscheidung, 

2.  selbst  in  den  Fällen,  in  'denen  sie  exorbitant  ist,  wie  in  dem 
angeführten,  ist  Heilung  möglich, 

3.  schlägt  der  Diätversuch  fehl,  d.  h.  reagiert  die  Zuckeraus- 
scheidung überhaupt  nicht  auf  Kohlehydrateinschränkung  in  der 
Nahrung,  so  weiß  man  im  allgemeinen,  daß  die  Glykurie  gerade 
das  Symptom  ist,  welches  dem  Patienten  in  solchen  Fällen  am 
wenigsten  gefährlich  ist  und  kann  ihn  diesbezüglich  beruhigen; 
zu  versuchen  ist  es  aber  auf  alle  Fälle,  den  Patienten  durch 
entsprechende  Behandlung  zu  entzückern  und  tolerant  zu  machen. 

Die  ausgeschiedene  Wassermenge  ist  von  der  des  Zuckers 
in  manchen  Fällen  unabhängig.  Manchmal  kommt  es  zur  Zucker- 
bildung aus  Eiweiß  und  sogar  zur  .Azidosis.  Die  Zeit,  wann 
ein  Basedow  sich  mit  Glykurie  kompliziert,  ist  ganz  verschieden. 
Es  kann  sein,  daß  sich  die  Meliturie  mit  oder  fast  unmittelbar 
nach  dem  Auftreten  der  Basedowsymptome  einstellt  (O  - N e i 1 1 ), 
es  können  aber  auch  Jahrzehnte  vergehen,  ehe  Zucker  auftritt. 
In  manchen  Fällen  ist  der  Gang  der  Dinge  der:  erst  Kropf,  dann 
nach  Jahren  Herzhypertrophie,  und  Protrusio  bulbi,  dann  nach 
Jahren  Glykurie  (Hannemann),  oder:  (Souques  und  Mari- 
nes co)  Herzklopfen  seit  dem  7.  Lebensjahr,  Zittern  seit  dem 
14.,  Exophthalmus  seit  dem  18.,  Diabetes  aber  erst  seit  dem 
40.  Lebensjahr.  — 2 Schwangerschaften  und  Laktationsperioden 
hatten  jeweils  arge  Verschlimmerung  gebracht,  wie  dies  überhaupt 
öfter  der  Eall  ist  (Hart mann).  Eine  Patientin  dieses  Autors 
hatte  erst  einen  Kropf,  dann  kam  der  Diabetes,  dann  der  Basedow. 

— Manchmal  ist  der  Zucker  nur  zeitweise  zu  finden,  verschwindet 
dann  und  kehrt  wieder  ohne  sich  nach  der  Diät  zu  richten  (Le- 
win). Er  überstieg  in  diesem  Fall  nie  0,5o/o;  Eiweiß  war  nicht 
im  Urin.  Manchmal  verschwindet  der  Zucker  ganz  oder  zum 
größten  Teil  mit  dem  Basedow:  Fall  von  Haie:  Dauer  2 Jahre, 
3 von  4 Fällen  Murray’s,  der  zitierte  schwere  Fall  Hart- 
mann’s;  im  Falle  O-Neill  war  die  Zuckerausscheidung  von  der 
Diät  unabhängig,  stieg  sofort,  wenn  sich  die  Basedowsymptome 
steigerten  und  verminderte  sich,  wenn  sie  zeitweise  nachließen. 

— In  anderen  kommt  die  Glykurie  erst,  wenn  die  Struma  ver- 
schwindet: Winter  sah  den  Diabetes  ausbrechen,  als  von  der 
Basedow’schen  Krankheit  nur  noch  die  Protrusio  bulbi  übrig  war. 

— Im  Fall  von  Wilks  \var  das  rechte,  dann  das  linke  Auge  vor- 
getreten, nach  einigen  Monaten  vergrößerte  sich  die  Thyreoidea, 
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9 Jahre  nach  den  ersten  Erscheinung^en  begann  der  Diabetes  und 
gleichzeitig  verkleinerte  sich  die  Struma. 

Traumen:  Ein  Trauma  war  die  Ursache  des  Basedow  und 
Diabetes  melitus  in  je  1 Fall  von  Länder  Brunton  und  F a 1 1 a. 
Im  letzteren  Fall  traten  die  beiden  Krankheiten  bei  dem  erblich 
belasteten  Potator  sofort  nach  dem  Unfall  ein.  Der  Zucker 
schwand,  als  sich  der  Appetit  verschlechterte,  es  war  aber  dann 
noch  alimentäre  Qlykurie  und  Lävulosurie  zu  bewirken.  Unter 
Pulsverlangsamung  verringerte  sich  die  Struma,  als  eine  fieber- 
hafte Pneumonie,  gefolgt  von  einem  Gelenkrheumatismus,  sich 

einstellte.  Dieser  Kranke  hatte  auch  alimentäre  Fettstühle.  Lau- 

» 

der  Brunton’s  Patient  erlag  seiner  Krankheit. 

Weibliche  Genitalien:  Bei  der  Kranken  Klein- 

wächter’s  wurden  die  Brüste  atrophisch.  Palpatorisch  wurde 
auch  eine  Verkleinerung  des  rechten  Ovariums  gefunden.  Bei 
der  Kranken  C o h e n’s  aber  wurde  die  Menstruation  profus.  Im 
Falle  Dumontpallier’s  war  der  Morbus  Basedowii,  zu  dem 
sich  die  Glykurie  alsbald  gesellte,  unmittelbar  nach  einer  LJnter- 
drückung  der  Menstruation  aufgetreten. 

Pankreas:  Pathologisch-anatomisch  ist  das  Pankreas  lei- 

der so  gut  wie  nicht  untersucht.  Souques  und  Mari  ne  co 
sagen,  es  sei  makroskopisch  normaUgewesen.  Im  Fall  von  Man- 
ges (langjähriger  Morbus  Basedowii,  dann  schwerer  Diabetes) 
ergab  die  Obduktion  Pankreasatrophie,  Adenom  der  Schilddrüse. 
Adenom  fand  auch  Cecil  in  einem  weiteren  Fall  sowohl  jin 
Schilddrüse,  als  auch  in  Pankreas.  Er  beschreibt  ferner,  eine 
typische,  chronische,  interazinäre  Pankreatitis  vorgeschrittenen 
Grades  mit  sehr,  hauptsächlich  von  Lymphoiden  und  Plasma- 
zellen infiltriertem  Stroma.  Die  Pankreasinseln  waren  teilweise 
involviert  und  von  Bindegewebe  durchwachsen.  Endlich  gibt  er 
an,  daß  in  einem  anderen  Fall  eine  blasse,  weiche  Bauchspeichel- 
drüse dagewesen  sei.  — Hannemann’s  Patient  hatte  ein  bei 
der  Sektion  makroskopisch  normales  Pankreas. 

Minkowski  thyreoidektomierte  Hunde  und  entnahm  ihnen 
dann  die  Bauchspeicheldrüse:  sie  wurden  genau  so  diabetisch 
wie  normale  Tiere.  Schilddrüsentabletten  steigern  die  Zucker- 
ausscheidung in  manchen  Fällen  von  Pankreasdiabetes  (Rosen- 
feld, E d g e w o r t h , F a 1 1 a).  Therapeutisch  wirkt,  ganz  ab- 
gesehen von  der  Diät,  beim  glykurischen  Basedow  die  Röntgen- 
bestrahlung der  Schilddrüse  in  manchen  Fällen  geradezu  zauberhaft 
(Falta):  Ein  Kranker  hatte  bei  gemischter  Kost  15g  Zucker 
ausgeschieden,  schon  nach  der  2.  Bestrahlung  verschwand  derselbe 
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nicht  nur,  sondern  es  wurden  noch  237  g Kohlehydrate  itäglich 
wochenlang  ohne  Glykurie  vertragen,  dann  kam  wieder  Zucker, 
der  aber  durch  strenge  Diät  leicht  beseitigt  wurde.  Patient  wurde 
mit  einer  Toleranz  von  60g:Dextrose  entlassen.  — Bei  der  Spär- 
lichkeit des  Sektionsmaterials  läßt  sich  nicht  sagen,  ob  die  Ver- 
änderungen der  Schilddrüse  allein  an  der  Glykurie  schuld  sind, 
oder  ob  sie  eine  Veränderung  eines  anderen  Organes  oder  nur 
von  dessen  Tätigkeit  herbeiführen,  durch  die  dann  die  Meliturie 
bewirkt  wird.  Makroskopische  Befunde  sind  da  natürlich  allein 
absolut  ungenügend.  Mit  Rücksicht  darauf,  daß  bei  fehlender  Gly- 
kurie, sowohl  alimentärer,  als  auch  der  nach  Adrenalin  oder  Aether, 
die  Vorbehandlung  des  Versuchsindividuums  mit  Thyreoidin  ge- 
legentlich zu  Zuckerharnen  führt,  könnte  man  daran  denken,  daß 
dem  Schilddrüsenextrakt  nur  die  Eigenschaft  eines  unterstützenden 
Momentes  zukomme,  welches  durch  direkte  Reizung  oder  Aus- 
schaltung von  Hemmungen  die  Meliturie  herbeiführen  helfe.  Auch 
die  Tatsache,  daß  in  manchen  Fällen  die  Erkrankung  der  Schild- 
drüse so  außerordentlich  lange  der  'Zuckerausscheidung  voran- 
geht, legt  die  Annahme  einer  kumulierenden  Wirkung  auf  andere 
Organe  nahe.  Dem  widerspricht  aber,  daß  mitunter  der  Ausbruch 
des  Diabetes  gerade  mit  dem  Rückgang  der  Struma  bzw.  ,der 
Basedow’schen  Symptome  zusammenfällt.  Falta  erklärt  die  Er- 
folge der  Radiotherapie  mit  der  Verkleinerung  der  sezernieren- 
den  Schilddrüsenfläche,  von  welcher  dann  weniger  hemmende  Sub- 
stanzen gegen  das  Pankreas  abzugeben  wären. 

Bei  meinem  II.  Patienten  mit  Bronzediabetes  verschwand  eine 
Struma  zu  der  Zeit,  als  er  anfing,  diabetisch  zu  werden. 

Hypophyse:  lieber  die  Komplikation  der  Graves’schen 
Krankheit  mit  Akromegalie  siehe  das  Kapitel  „Hypophyse“! 

Gicht:  In  einem  von  Osterwald  beschriebenen  Fall  von 
Basedow  mit  Glykurie  fanden  Schreiber  und  Waldvogel, 
daß  deren  höchste  Werte  mit  dem  Maximum  der  Harnsäure-', 
Stickstoff-,  Harnstoff-  und  Azetonausscheidung  zusammentrafen. 
Es  wurde  aber  nicht  lediglich  die  endogene  Harnsäure  bestimmt, 
sondern  der  Kranke  erhielt  auch  Fleisch  in  allerdings  stets  gleicher 
Menge. 


Schilddrüsengift. 

Die  aus  der  Schilddrüse  gewonnenen  Substanzen,  die  zu  the- 
rapeutischen Zwecken  Anwendung  finden,  haben  die  unangenehme 
Eigenschaft,  gelegentlich  Zuckerausscheidung  zu  bewirken,  die 
mitunter  sehr  bedrohlich,  weil  langdauernd  werden  kann.  Immer- 
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hin  gibt  es  bezüglich  der  Empfindlichkeit  große  individuelle 
Schwankungen. 

Nach  Georgiewski  ist  die  wirksame  Substanz  der  Schild- 
drüse kein  Gift  im  eigentlichen  Sinne  des  Wortes,  da  sie  nicht 
sofort  und  unmittelbar  wirkt.  Selbst  bei  intravenöser  Anwendung 
dauert  es  20  Minuten  bis  sich  ihr  Einfluß  zu  zeigen  beginnt.  Sie 
wendet  sich  an  das  Zentralnervensystem,  besonders  an  das  verlän- 
gerte Mark.  Die  Phosphorausscheidung  ist  gesteigert.  Das  Ende 
der  Tiere,  die  zu  lange  (Tyreoidsubstanz  bekommen  haben,  tritt  in 
einem  Zustand  ein,  der  dem  Koma  Diabetischer  sehr  ähnlich 
ist.  In  20  Versuchen  hat  Georgiewski  ausnahmslos  starke 
Blutüberfüllung  des  Gehirnes,  besonders  des  verlängerten  Markes 
und  in  der  Nähe  des  4.  Ventrikels  gefunden.  Die  dem  Diabetes 
ähnlichen  Symptome,  von  denen  die  Rede  ist,  sind  Polyurie,  Poly- 
phagie, Azetonurie.  Bei  reiner  Fleischnahrung  bekommen  Hunde 
nach  Einverleibung  von  Schilddrüsenpräparaten  überhaupt  keine 
Glykurie.  Kaninchen  werden  gar  nicht  glykurisch,  sie  bieten  zwar 
nicht  so  viele  Erscheinungen  bei  der  chronischen  Vergiftung,  wie 
die  Hunde,  sterben  aber  dafür  desto  plötzlicher.  — H.  Strauß 
fand  nur  bei  3 von  15  Männern,  denen  er  Schilddrüsentablettep 
durch  längere  Zeit  gegeben  hatte,  alimentäre  Glykurie.  Die  Schild- 
drüsentabletten führen  zu  Pulsbeschleunigung  und  Polyurie  unab- 
hängig von  der  Glykurie  (Bettmann).  Patienten,  die  glyku- 
risch werden,  scheiden  gelegentlich  weniger  Wasser  aus,  als  solche, 
deren  Harn  keinen  Zucker  enthält.  Eine  Patientin  mit  Magenkrebs, 
die  stark  zu  Meliturie  nach  Rohrzucker  und  ex  amylo  neigte,  wurde 
auf  Schilddrüsentabletten  (4  pro  die)  nicht  glykurisch  (Scholz). 
Derselbe  Autor  sah  bei  Basedow  trotz  Verabreichung  von  ^Tyroidin- 
tabletten  von  Burroughs,  Wellcome  & Cie.  keine  Glykurie  auf- 
treten.  F r i e d h e i m gab  3 Strumenkranken  Thyreoidin : bei  zwei 
trat  Lindksdrehung  im  Harn  auf.  Von  4 Basedowkranken  hatte 
einer  schon  früher  Linksdrehung,  diese  wurde  gesteigert;  bei  3 
blieb  die  Darreichung  von  Thyreodin  ohne  Erfolg.  Gegen  die 
Glykurie  Akromegaler  hilft  das  Mittel  nicht  nur  nicht,  es  kann  sie 
sogar  verstärken  (K  a n k a r o w i t s c h , M o r a c z e w s k i).  — Nach 
V.  Noorden  scheint  die  Schilddrüsensubstanz  besonders  leicht 
Fettsüchtige  meliturisch  zu  machen.  Unter  17  Adipösen  hatte 
er  5,  die  auf  die  Präparate  glykurisch  wurden.  Mehrere  der  Patien- 
ten mit  positivem  Resultat  entpuppten  sich  später  als  Diabetiker. 
— Ewald,  der  v.  Noorden  in  dieser  Beziehung  widerspricht, 
sah,  daß  eine  Myxödemkranke  zwar  subjektiv  durch  die  Schild- 
drüsenverordnung gebessert  wurde,  aber  dann  dauernd  Zucker  aus- 
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schied.  — Eine  Lävulosurie  nach  Schilddrüsenfütterung,  ^velche 
dieselbe  sogar  um  einige  Tage  überdauerte,  sahen  Porges  und 
Blum.  In  beiden  Fällen  war  dem 'Tier  Rohrzucker  gegeben  wor- 
den. Porges  konnte  feststellen,  daß  dieTävulosurie  einige  Tajge 
länger  dauerte  als  die  Gabe  des  Mittels,  doch  währte  sie  nur  so 
lange,  als  das  Tier  Saccharose  erhielt,  als  es  Dextrose  bekam, 
ging  sie  sofort  in  Glykosurie  über.  Dann  wurde  dem  Tier  wieder 
Rohrzucker  gegeben  und  nun  wurde  es  wieder  lävulosurisch.  Fruk- 
tosezufuhr steigerte  die  Lävuloseausscheidung;  auf  Phlorizin  be- 
kam der  Hund  Dextrosurie.  Die  Größe  der  Glykurie  stand  zur 
Größe  der  gesteigerten  Phosphor-  und  Stickstoffelimination  jn 
keinem  Verhältnis.  — Mit  der  Adrenalinwirkung  geht  die  der 
Schilddrüsensubstanz  nicht  Hand  in  Hand,  Tiere  und  Menschen, 
die  gegen  das  eine  Mittel  empfindlich  sind,  müssen  es  nicht  auch 
gegen  das  andere  sein.  Auch  lassen  sich  keine  bestimmten  Be- 
ziehungen zum  Pituitrinum  infundibulare  feststellen.  Ein  Antago- 
nismus gegen  das  Pilokarpin  liegt  nicht  vor,  wohl  aber  spielt  der 
alimentäre  Faktor  bei  der  thyreogenen  Glykurie  eine  große  Rolle 
(Falta,  Newburgh  und  Nobel).  — Einer  23  jährigen  Ame- 
norrhoica  gab  ich  zweimal  je^drei  Tabletten  von  Burroughs,  Well- 
come & Cie.;  glykurisch  wurde  sie  nicht;  aber  am  übernächsten 
Tag  bekam  sie  die  Periode  zum  erstenmal  seit  drei  Monaten 
wieder.  — In  4 Fällen  Von  Sklerodermie  konnte  Fried  heim 
durch  Schilddrüsenextrakt  keine  Zuckerausscheidung  erzielen.  — 
Am  stärksten  zuckertreibend  scheinen  die  Tabletten  von^Burroughs, 
Wellcome  & Cie.  zu  wirken. 


XII. 

Hypophyse. 

Die  Hypophyse  läßt  sich  schon  mikroskopisch  in  zwei  Teile 
zerlegen,  zwischen  denen  noch  wahrscheinlich  selbständig  und  sehr 
wichtig  eine  Epitelschicht  liegt.  Der  vordere  Lappen  ist  für  den 
Zuckerhaushalt,  wie  aus  dem  folgenden  ersichtlich,  sehr  bedeu- 
tungsvoll. Er  erinnert  in  seinem  Bau  an  die  Schilddrüse  und  wird 
dem  chromaffinen  System  zugezählt.  Bei  Mann  und  Frau  ist  er 
verschieden,  insofern  bei  Männern  die  Hauptzellen,  von  denen  beim 
Kapitel  „Schwangerschaft,  Geburt  und  Wochenbett^'  noch  die 
Rede  sein  soll,  spärlicher  sind,  äls  bei  den  Weibern  (Erdheim 
und  Stumme).  Der  hintere  Teil,  das  ihn  deckende  und  vom 
vorderen  Teil  trennende  Epitellager  eingerechnet,  enthält  eine 
Substanz,  die  zwar  mydriatisch,  oft  pulsbeschleunigend  und  blut- 
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drucksteigernd  wirkt,  aber  nicht  die  chemischen  Reaktionen  des 
Adrenalins  gibt.  — Ob  wirklich  das  Extrakt  der  Glandula  pituitaria 
vom  Pferd  und  Rind  so  oft  bei  Kaninchen  Qlykurie  bewirkt,  wie 
dies  Borchardt  angegeben  hat,  ist  noch  nicht  sicher  zu  sagen. 
Pal  beobachtete  mit  Hypophysenauszügen  nach  einer  kurzen 
Diskussionsbemerkung  nur  stärkere  Diurese.  Es  läßt  sich  nicht 
sagen,  aus  welchem  Teil  der  Drüse  das  Extrakt  stammte.  Falta, 
Newburgh  und  Nobel  verwendeten  ausschließlich  Pituitrinum 
infudibulare ; die  Harnmenge  war  darnach  vermehrt,  Zucker  kam 
nicht  und  ein  Einfluß  auf  alimentäre  \Qlykurie  wurde  nicht  ge- 
sehen. Ganz  besonders  energisch  trat  aber  Franchini  den  An- 
gaben Borchardfs  entgegen.  Er  hatte  nur  selten  positive 
Resultate  bei  seinen  Untersuchungen  auf  Glykurie.  Zunächst  ist 
dagegen  einzuwenden,  daß  Franchini  seinen  Extrakt  anschei- 
nend anders  herstellte  als  Borchardt.  Gewißheit  ist  darüber 
nicht  zu  erlangen  gewesen,  weil  die  Angaben  Franchini’s  in 
nicht  ganz  klarem  Deutsch  gegeben  sind.  Gegen  den  Versuch 
der  Erklärung  der  Befunde  Borchardt's  mit  einer  eventuell 
glykurischen  Wirkung  des  gleichzeitig  eingespritzten  Phenols,  wel- 
ches zur  Konservierung  der  Extraktlösung  zugefügt  war,  möchte 
ich  persönlich  einwenden,  daß  ich  nach  mehreren  hunderten  von 
Tuberkulineinspritzungen,  bei  denen  auch  Phenol  als  Desinfizienz 
in  der  Lösung  war,  trotz  fast  jedesmaliger  Untersuchung  nie  Zucker 
im  Urin  fand.  Die  Art  und  Weise,  wie  Borchardt  seinen  Extrakt 
herstellte,  ist  weit  entfernt,  ideal  zu  sein,  das  liegt  in  der  Natur 
der  Sache  und  soll  kein  Vorwurf  vfür  ihn  sein,  aber  ich  glaube 
gerade  deshalb,  daß  ein  positives  Resultat  höher  anzuschlagen 
ist,  als  mehrere  negative.  Die  Hypophysenglykurie  ist  zwar  bei 
Kaninchen  immer,  bei  Hunden  nur  gelegentlich  zu  provozieren,  ist 
aber  flüchtig  (Borchardt). 

Das  aus  dem  hinteren  Lappen  gewonnene  Pituitrinum  infundi- 
bulare  hat  insofern  Bedeutung  für  den  Kohlehydratstoffwechsel, 
als  es  die  glykurische  Wirkung  des  Adrenalins  bei  gleichzeitiger 
Verabreichung  steigert  (Falta,  Bolaffio  und  Tedescho), 
wenn  es  auch  nicht  selbst  zu  Hyperglykämie  und  Glykurie  (führt. 

Exstirpation  der  Hypophyse  hat  bei  Hunden  Kachexie  und 
Glykurie  zur  Folge  (Caselli).  Die  Glykurie  tritt  schon  dann 
ein,  wenn  nur  ein  Teil  der  Hypophyse  zerstört  ist,  besonders  der 
zentrale.  Selbst  nach  der  Erholung  der  Tiere  von  der  Kachexie 
bleibt  die  Glykurie.  Es  erscheint  im  hohen  Grade  einer  Nach- 
prüfung bedürfend,  ob  C a s e 1 1 i wirklich  die  ganze  Hypophyse  ent- 
fernt hat.  Aschner’s  Hunde,  denen  der  Hirnanhang  durch  den 
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Mund  entfernt  wurde,  zeigten,  wenn  dies  zu  einer  Zeit  geschah, 
wo  sie  noch  jung  waren,  Störungen  wie  myxödematöse  Tiere,  aber 
auch  die  erwachsenen  zeigten  sich  als  weit  mehr  zuckertolerant,  als 
normale  Hunde.  In  einem  Fall  von  idiopatischem  (nicht  experi- 
mentellem) Hundediabetes,  fand  Schindelka  starke  Hyperämie 
der  Hypophyse,  die  er  eigens  hervorhebt,  außerdem  hatte  das  Tier 
eine  kolloide  Struma  und  die  beim  Hundediabetes  nie  fehlende 
Fettleber.  Einen  ähnlichen  Fall  erwähnt  Windle  knapp. 

Soferne  sie  nicht  mit  Akromegalie  einhergehen,  werden  Er- 
krankungen der  Hypophyse,  die  (zumal  bei  Lues)  (Fröhlich)  gar 
nicht  so  selten  zu  sein  scheinen, 'sehr  selten  in  vivo  diagnostiziert; 
daß  einmal  in  einem  solchen  Fall  eigens  auf  alimentäre  Glykurie 
geprüft  worden  wäre,  ist  mir  nicht  bekannt.  Dagegen  wurde  Gly- 
kurie schon  mehrfach  bei  Patienten  beobachtet,  bei  denen  post 
mortem  Hypophysenerkrankungen  da  waren.  Bernhardt  stellte 
in  seiner  Monographie  1881 : 485  Fälle  von  Tumoren  im  Schädel- 
innern  zusammen:  es  trafen  auf  15  Fälle  mit  Hypophysenerkran- 
kung (12  Tumoren,  1 Abszeß,  52  Zystizerken,  davon  1 im  Infundi- 
bulum)  zwei  mit  Glykurie  (R  o s e n t h a 1 und  G r o ß m a n n).  Beide 
Male  war  die  Glykurie  schwer  und  ließ  sich  nicht  durch  strenge 
Diät  beseitigen,  wenn  auch  vermindern.  RosenthaFs  Patient, 
ein  Militärarzt,  scheint  nicht  akromegal  gewesen  zu  sein,  von  der 
Patientin  G r o ß m a n n’s  ist  angegeben,  daß  sie  groß  war ; auf  124 
Tumoren  des  Großhirns,  auf  90\des  Kleinhirns,  auf  21  der  Medulla 
oblongata  traf  nur  je  ein,  auf  die  übrigen  aber  kein  Fall  von 
Glykurie.  Diese  Zahlen  sprechen  für  sich.  — Aufrecht  fand 
bei  einem  nicht  sehr  kräftigen  Mann  mit  Hypophysentumor  Zucker 
im  Harn;  veranlaßt  durch  diesen  Befund  untersuchte  er  den 
Leichenharn  eines  anderen  Mannes,  der  an  Miliartuberkulose  ge- 
storben war  und  einen  haselnußgroßen  Tumor  des  Gehirnan- 
hanges gehabt  hatte.  Auch  dieser  Urin  war  stark  zuckerhaltig. 
Im  ersten  Fall  war  die  Zuckerausscheidung  durch  Diabetesdiät 
nicht  beeinflußt  worden.  Großmann  berichtet  über  ein  „groß- 
gewachsenes‘‘,  schlankes  Mädchen,  das  amenorrhoisch  wurde  und 
unter  Sehstörungen  bei  normalen  brechenden  Medien  einen  Dia- 
betes bekam.  Bei  der  Sektion  fand  sich  ein  Hypophysentumor. 
Bemerkenswert  ist  noch,  daß  auch  die  Nervi  acustici  und  faciales 
erkrankt  waren.  ^ 

Erwähnenswert  erscheinen  mir  an  dieser  Stelle  drei  Fälle  von 
Creutzfeld:  Vergrößerung  bzw.  Neubildungen  des  Hirnan- 

hanges ohne  Akromegalie  und  ohne  Zuckerausscheidung,  weil  sie 
wegen  ihrer  Beschaffenheit  und  Lokalisation  trotz  des  negativen 


Erfolges  die  Zuckerprobe  eher  für  als  gegen  die  Annahme  eines 
Zusammenhanges  der  Zuckerausscheidung  mit  der  Hypophyse  und 
zwar  gerade  ihrem  vorderen  Teil  sprechen  dürften.  Der  erste  Fall 
war  eine  62  jährige  Frau,  die  12  Kinder  gehabt  hatte.  Seitens  der 
Hypophyse  hatte  sie  während  der  Beobachtung  im  Krankenhaus 
keine  Beschwerde;  sie  starb  an  Ovarialkarzinom.  Die  Hypophysis 
zeigte  eine  Vergrößerung  des  Vorderlappens  bis  zum  Volumen 
einer  Wallnus:  eine  Struma  parenchymatosa.  Nach  der  Zahl  der 
Kinder,  die  die  Kranke  gehabt  hatte,  ist  dieser  Befund  nichts  so 
sehr  Ueberraschendes.  — Im  zweiten  Fall  handelte  es  sich  wahr- 
scheinlich um  einen  Tumor  des  'Hinterlappens  mit  Polyurie.  — Im 
dritten  Fall  um  einen  Tumor  des  Infundibulums. 

Die  Hypophysenkrankheit,  die  wir  am  besten  kennen  und  diag- 
nostizieren, ist  die  Akromegalie.  Sie  dürfte  die  Krankheit  sein, 
die  am  häufigsten  mit  Glykurie  einhergeht,  sei  dieselbe  /dauernd 
oder  vorübergehend.  Stumme  erzielte  weder  alimentäre  Dex- 
trosurie  noch  alimentäre  Galaktosurie  bei  einer  Kranken  mit  Hy- 
pophysentumor. Die  mikroskopische  Untersuchung  (Graf  W u r m - 
brand)  ergab  keine  Vermehrung  der  Hauptzellen.  — Die  Frage, 
ob  die  Glykurie  bei  der  Akromegalie  wirklich  auf  die  Hypophysis 
zurückzuführen  ist,  oder  auf  eine  der  mannigfachen  und  häufigen 
Komplikationen,  deren  einige  in  der  Regel  geradezu  gehäuft  bei 
einem  und  demselben  Fall  Vorkommen,  ist  nicht  leicht.  Persönlich 
glaube  ich,  daß  in  vielen  Fällen  dem  so  ist,  daß  aber  in  anderen 
wirklich  der  Diabetes  anderen  Ursachen  zuzuschreiben  sein  dürfte. 
Bei  echter  hypophysischer  Akromegalie  mit  typischem  Krankheits- 
bild kann  sowohl  der  Harn  an  sich  zuckerfrei,  als  auch  sogar  die 
Toleranz  normal  sein.  Aus  der  angeführten  Literatur  habe  ich  72*) 
Fälle  gefunden,  die  mit  Zuckerausscheidung  einhergingen.  Bei 
7 von  diesen  72  Fällen  war  nur  zeitweise  Zucker  da,  in  1 davon 
konnte  später  nicht  einmal  mehr  alimentäre  Glykurie  hervorge- 
rufen werden.  Alimentäre  Glykurie  habe  ich  ferner  verzeichnet  ge- 
funden bei  10  Kranken,  zu  denen  ich  eine  eigene  Beobachtung 
fügen  kann.  Das  Gegenteil:  negativer  Ausfall  der  Colrafschen 
Probe,  achtmal;  in  zwei  von  diesen  8 Fällen  schwächte  Thy- 
reoidin  (Kankaro  witsch,  Falta,  Newburgh  und  Nobel) 
die  Toleranz  derart,  daß  gleich  eine  dauernde  bzw.  mehrtägige 
Glykurie  der  nächsten  Belastungsprobe  mit  100  g Dextrose  folgte. 
Zu  diesen  8 negativen  Fällen  kommen  noch  105  Fälle,  in  denen 


*)  Im  Falle  Pechadre’s  kam  später  Zucker  in  grossen  Mengen  dazu 
(Siehe  Lepine:  Le  diabete  sucre.) 
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die  Glykurie  fehlte  und  über  keinen  Versuch  auf  alimentäre  Gly- 
kurie  berichtet  wird.  Ein  negativer  Fall,  bei  dem  auch  die  Colrat- 
sche  Probe  negativ  war,  scheidet  aus,  weil  erst  in  Agone  unter- 
sucht (S  t a d e 1 m a n n).  Die  Zahl  der  negativen  Fälle  ist  ^aber 
wohl  etwas  zu  nieder,  die  der  positiven  dürfte  richtig  sein.  Jeden- 
falls geht  aus  dieser  Zusammenstellung  die  außerordentliche  Häu- 
figkeit (über  43  o/o)  der  Zuckerausscheidung  bei  der  in  Frage  ste- 
henden Krankheit  umsomehr  hervor,  als  bei  der  scheinbaren  Will- 
kür, mit  der  in  vielen  Fällen  der  Zucker  auftritt,  und  gelegentlich 
längere  Zeiträume  ausbleibt,  unter  den  angeblich  negativen  Fällen 
so  mancher  sich  befinden  wird,  bei  dem  eben  doch  zeitweise  Gly- 
kurie da  war.  Das  glykolytische  Vermögen  des  Blutes  fand  Le- 
pine  in  einem  Fall  von  Akromegalie  herabgesetzt  (No  mm  es). 

Die  Aufzählung  von  Komplikationen,  die  bei  der  Marie’schen 
Krankheit  oft  Vorkommen  und  zu  Glykurie  führen  können,  be- 
trifft nicht  nur  alle  Drüsen  mit  sogenannter  innerer  Sekretion,  die 
als  wichtig  für  den  Zuckerhaushalt  bekannt  sind,  sondern  greift 
noch  über  diesen  Rahmen  hinaus. 

Die  Glandula  thymus  ist  meist  bei  der  ^lyhurischen  Akrome- 
galie erhalten,  wohl  auch  vergrößert,  kann  aber  auch  den  nor- 
malen Umständen  entsprechend  „fehlen^^  (Ferrand).  Bei  der 
nichtglykurischen  Akromegalie  trifft  man  dasselbe;  Boxburg 
und  Collins,  Dreschfeld,  Fritsche  und  Klebs,  Mosse 
usw.  fanden  sie  vergrößert,  im  Falle  Johnston  und  M o n r o e^s 
ist  angegeben,  daß  sie  „fehlte^3  ir^  anderen  Fällen  ist  gar  nichts 
angegeben,  da  mag  sie  wohl  „gefehlt‘‘  haben;  der  Sympathikus 
war  bei  dem  diabetischen  Kranken  Brook’s  stark  pigmentiert,  bei 
dem  Diabetischen  von  Henrot  stark  gewuchert,  in  zahlreichen 
anderen  Fällen  ohne  Besonderheiten. 

An  der  Akromegalenglykurie  ist  besonders  zu  bemerken:  sie 
kommt  öfters  erst,  wenn  die  Akromegalie  schon  jahrelang  be- 
standen hat;  sie  ist  oft  von  der  Diät  unabhängig. 

Ganz  auffallend  ist  der  Fall  S c h 1 e s i n g e r’s,  weil  hier  der 
Kranke  schon  einige  Jahre  vor  der  Akromegalie  Zucker  hatte,  dann 
kam  die  Akromegalie,  dann  wieder  Zucker  und  zwar  unabhängig 
von  der  Ernährung. 

Was  die  Komplikation  mit  Basedow  angeht,  so  ist  allergrößte 
Vorsicht  notwendig,  weil  Protrusio  bulbi  wegen  der  topographisch- 
anatomischen Lage  einer  etwaigen  Hypophysengeschwulst  sehr 
leicht  auch  ohne  Basedow  da  sein  kann.  Lancereaux  berichtet 
über  einen  Fall,  in  dem  erst  Morbus  Basedowii  mit  Diabetes  da 
war,  später  die  Akromegalie  dazu  kam.  Er  erwähnt  ferner  einen 
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Fall,  bei  dem  gleichzeitig  ein  15  jähriger  Knabe  an  Akromegalie 
mit  Basedow  und  Glykurie  erkrankte  (H  e n r o t).  Dahingegen  war 
der  Urin  eines  Patienten  von  Boltz,  der  Struma  und  Exophthal- 
mus hatte,  zuckerfrei.  Valat  hat  nach  Lancereaux  einen 
derartigen  Fall  ohne  Glykurie  beschrieben.  Auch  sonst  kommt 
Struma  oft  bei  glykurischen  und  aglykurischen  Akromegalen  wahl- 
los vor;  normal  war  die  Schilddrüse  der  diabetischen  Patientin  von 
P j e r w u s c h i n und  F a w o r s k i,  Zysten  der  hypertrophischen 
Thyreoidea  sah  Brooks. 

Von  den  Nebennieren  gibt  Sticker  an,  daß  sie  normal 
waren  (makroskopisch);  im  Fall  von  Pineies  waren  sie  ver- 
fettet. 

Die  Haut  zeigte  Exantheme  in  einem  glykurischen  Fall  von 
D a 1 1 e m a g n e. 

Hansemann  hält  die  Pankreasatrophie,  die  er  in  seinem 
Fall  fand,  für  die  Folge  der  Akromegalie  und  für  die  Ursache  des 
Diabetes. 

In  vielen  Fällen  von  Marie’scher  Krankheit  ist  nicht  auf  das 
Pankreas  geachtet  worden;  in  den  meisten,  in  denen  darauf  ge- 
achtet wurde,  war  es  verändert,  die  Veränderungen  waren  aber 
gelegentlich  nicht  derart,  daß  anzunehmen  war,  daß  sie  während 
der  ganzen  Leidenszeit  der  Kranken  an  Akromegalie  schon  da- 
gewesen waren,  so  fand  Pineies  einmal  eine  eitrige  Pankreatitis 
bei  einer  Frau,  die  schon  jahrelang  akromegalisch  war. 

Herxheimer  gab  den  Befund  eines  kranken  Pankreas  bei 
Akromegalie  geradezu  als  Typ  der  diabetischen  Pankreaserkran- 
kung in  extenso  wieder.  Diese  Drüse  war  makroskopisch  normal, 
mikroskopisch  atrophisch. 

Ce  eil  fand  einmal  ein  Pankreas,  das  frei  war  von  interstiti- 
eller Entzündung,  die  Inseln  waren  zahlreich  und  regelmäßig 
begrenzt,  größer  als  normal,  einige  enthielten  reichlich  Hyalin, 
in  anderen  waren  die  Zellen  anders  geformt,  als  gewöhnlich,  mehr 
säulenförmig.  Es  waren  adenomartige  Bildungen  im  Pankreas, 
genau  so,  wie  sie  in  diesem  Fall  auch  in  der  Glandula  pituitaria 
waren.  Bei  der  Kranken  G r o ß m a n n’s  war  es  fettig  degeneriert. 
W i 1 1 i a m s o n fand  in  einem  Fall  Lipomatose,  im  anderen  nor- 
males Pankreas  (auch  mikroskopisch) : in  beiden  war  Zucker  da. 
Es  handelte  sich  jeweils  um  ein  Sarkom  der  Hypophyse;  im  einen 
war  noch  eine  Kolloidzyste  der  Schilddrüse  da.  Die  Bauchspeichel- 
drüse fand  Stadelmann  in  einem  Fall  von  Akromegalie  ^erkrankt, 
in  einem  zweiten  normal.  Fall  1 hatte  Zuckler,  Fall  2 keinen. 
Mit  dieser  Gegenüberstellung  kann  man  nicht  achselzuckend  die 


253 


Besprechung  des  Einflusses  der  Drüse  auf  das  Auftreten  oder 
Fehlen  von  Zucker  im  Harn  Akromegaler  abtun.  Hier  liegt  viel- 
mehr die  große  Schwierigkeit  der  Frage,  zumal,  wenn  man,  was 
ja  nicht  notwendig  ist,  sich  auf  den  Boden  der  Falt  a’schen  Hypo- 
these stellt,  daß  alimentäre  Glykurie  ein  Zeichen  von  Pankreas- 
schwäche ist.  — Wir  können  bei  der  glykurischen  Akromegalie, 
wie  es  scheint,  zwei  Gruppen  trennen:  bei  der  einen  folgt  die 
Zuckerausscheidung  nicht  nur  in  ganz  großen  Zügen,  sondern  wie 
jene  Schulfälle  des  Diabetes  minutiös  der  Diät,  bzw.  es  läßt  sich 
bei  der  ColraFschen  Probe  Zuckerausscheidung  hervorrufen.  Diese 
Fälle  sollen  also  nach  F a 1 1 a solche  von  Pankreas  Insuffizienz  sein ; 
bei  der  anderen,  und  das  scheint  die  Mehrzahl  zu  sein,  vollzieht 
sich  Glykurie  wahllos  und  läßt  sich  auch  nicht  immer  durch  große 
Mengen  reinen  Zuckers  erzwingen.  Nur  ganz  grobe  Einschrän- 
kungen der  Kohlehydratzufuhr  können  eine  gewisse  Herabsetzung 
der  Ausfuhr  durch  Verarmunjg  des  Körpers  an  ternären  Stoffen 
durchsetzen. 

Typische  Fälle  der  1.  Gruppe  sind  die  von  Schlesinger, 
Grenet  und  T a n o n,  wo  nicht  nur  die  Meliturie  durch  strenge 
Diät  beseitigt  wurde,  sondern  sogar  eine  gewisse  Toleranz  sich 
erschleichen  ließ.  Im  Abschnitt  über  alimentäre  Glykurie  wurde 
gesagt,  daß  der  gewöhnliche  Diabetiker  stets  das  Bestreben  hat, 
Dextrose  auszuscheiden:  1901  gab  ich  dem  Akromegalen  Kratz 
100g  Lävulose,  er  schied  daraufhin  Dextrose  aus.  Schlesinger 
gab  zwei  Akromegalen  mit  alimentärer  Dextrosurie  100  g Lävulose. 
Die  Patienten  schieden  erst  Lävulose,  dann  Glykose  aus.  Der 
Versuch  wurde  dann  noch  2 mal  bei  anderen  Patienten  von  Le- 
pine  wiederholt  mit  gleichem  Erfolg.  Men  dl  gab  seinem  Fall 
Dextrose,  Lävulose  und  Laktose;  auf  alle  3 Zucker  erfolgte  Gly- 
kurie, welcher  Zucker  aber  ausgeschieden  wurde,  ist  nicht  gesagt. 
Stumme’s  Kranke  schied  auf  Galaktose  Dextrose  aus.  — Hier- 
her gehören  auch  die  Fälle  von  Kankarowitsch,  Falta, 
Newburgh  und  Nobel,  deren  Glykurie  durch  Thyreoidin  ge- 
steigert wurde,  indes  dieselbe  im  Talle  von  Moraczewski  nach 
Thyreodin  unverändert  blieb.  Das  war  eben  einer  von  jenen 
anderen  Fällen,  deren  Glykurie  durch  Diät  nicht  gezügelt  werden 
kann.  Sollen  wir  diese  Fälle  als  Hypophysenglykurie  auffassen? 
Die  spezifische  Organtherapie  ist  der  Zuckerausscheidung  gegen- 
über machtlos  (Möbius,  v.  Moraczewski,  Ferrand),  wenn 
sie  auch  die  Kopfschmerzen  lindert  (Ferrand).  v.  .Morac- 
zewski versuchte  auch  vergeblich,  durch  Sauerstoffeinatmung 
die  Glykurie  zu  vermindern.  — Die /Harnmenge  steht  zur  Zucker- 
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menge  in  gar  keiner  Beziehung  (z.  B.  Fall  Sch  äffe  r).  Künstliche 
Diurese  durch  Johimbin  vermehrte  auch  die  Zuckerausscheidung 
(v.  M o r a c z e w s k i.)  Mit  der  Verminderung  der  Harnmenge 
durch  Phosphor  verminderte  sich  auch  die  absolute  Zuckermenge. 

Es  hat  eine  gewisse  Wahrscheinlichkeit  für  sich,  daß  die 
von  der  Nahrung  unabhängige  Form  der  Glykurie  auf  die  Hypo- 
physe speziell  zurückzuführen  ist.  Es  fragt  sich  aber  nun,  auf 
welchen  Teil  derselben:  es  dürfte  meines  Erachtens  der  Vorder- 
lappen der  Schuldige  sein.  In  einem  Fall  von  Goetze  und  Erd- 
heim war  zwar  Akromegalie  da,  aber  kein  Diabetes  mclitus, 
sondern  nur  Diabetes  insipidus.  Die  Veränderung  betraf  das  In- 
fundibulum;  der  Tumor  enthielt  keine  Hypophysenzellen.  In  einem 
Fall  von  Weichselbaum  war  der  Hinterlappen  in  2 Lipome 
verwandelt,  der  Vorderlappen  intakt,  Glykurie  fehlte.  Adenomatöse 
Umwandlung  des  Hinterlappens  bei  normalem  Vorderlappen  ging 
in  1 Fall  von  F r ä n k e 1 und  'B  e n d a ohne  Meliturie  einher.  Um- 
gekehrt war  in  den  Fällen  von  Brooks,  Fränkel,  Stadel- 
mann und  B e n d a,  der  Hinterlappen  normal,  dagegen  der  vor- 
dere erkrankt.  Die  Patienten  schieden  Zucker  aus.  Es  ist  sehr 
zu  beklagen,  daß  über  das  Verhälten  des  Epitellagers  nichts  zu 
erfahren  ist. 

Dafür,  daß  gerade  der  chromaffine  Teil  der  Hypophyse  die 
Glykurie  veranlaßt,  scheint  mir  aber  noch  ganz  besonders  das  Ver- 
halten jener  Organe  zu  sprechen,  die  bei  Akromegalie  stets  ver- 
ändert sind,  nämlich  die  weiblichen  Genitalien.  — In  der  Regel 
führt  die  Marie’sche  Krankheit  zu  Impotenz,  da  bei  ihr  die  Sexual- 
organe, sei  es  einfach  atrophieren,  sei  es  zystisch  degenerieren. 
Ausnahmen  aber  kommen  bei  dieser  Regel  vor  und  zwar  speziell 
bei  Männern.  (Fall  v.  C h u r c h und  H e s s e r t , Patient  Westfalen 
von  Virchow-Möbius,  Fall  von  Sticker).  Derartige  Patien- 
ten können  sogar  ihre  Leiden  vererben  : 1 Mann  von  Bregmann, 
1 Weib  von  Schäffer  (beide  glykurisch).  Die  Regel  ist  aber, 
wie  schon  gesagt,  daß  besonders  bei  Weibern  die  geschlechtlichen 
Funktionen  sistieren  und  zwar  meist  schon  setzt  mehr  oder  min- 
der lang,  ehe  die  Akromegalie  manifest  wird,  die  Menstruation 
aus.  Auch  sind  Fälle  beschrieben,  in  denen  im  Anschluß  an  eine 
normale  Schwangerschaft  zunächst  für  einige  Jahre  die  Menses 
zessierten,  dann  die  Marie’sche  Krankheit  auftrat  (Falta,  New- 
burgh  und  Nobel,  Johnston  und  Monroe). 

Seit  Comte,  Launois  und  Mulon,  Erdheim  und 
Stumme  wissen  wir,  welche  bedeutende  Veränderungen  der  Ge- 
lürnanhang  in  der  Schwangerschaft  durchgemacht.  Die  Schwan- 
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geren  neigen  sowohl  zur  alimentären  Glykurie,  als  auch  zu  Dia- 
betes; der  Diabetes,  der  für  die  Schwangerschaft  spezifisch  ist,  be- 
ginnt in  der  Regel  in  einem  Verhältnismäßig  frühen  Monat  und 
hört  nach  der  Geburt  auf.  Wird  rdie  Frau  wieder  schwanger,  so 
kehrt  er  wieder,  kann  aber  gelegentlich  eine  Gravidität  über- 
springen. Mit  der  Zahl  der  folgenden  Schwangerschaften  kann 
die  Glykurie  nach  der  Entbindung  immer  länger  dauern,  zu- 
letzt Monate.  Künstliche  Unterbrechung  der  Gravidität  hat  Auf- 
hören der  Meliturie  zur  Folge.  Daß  die  Zuckerausscheidung  länger 
dauert,  je  mehr  sich  die  Schwangerschaften  häufen,  ist  weiter 
nicht  erstaunlich,  da  die  klassische  Arbeit  von  Erd  heim  und 
Stumme  dartut,  daß  die  Schwangerschaftsveränderungen  /der 
Hypophyse  nicht  nur  nie  ganz  wieder  verschwinden,  /sondern 
auch  mit  jeder  neuen  Schwangerschaft  an  Ausdehnung  gewinnen. 
Eine  gewichtige  Stütze  meiner  Ansicht  von  dem  hypophysären 
Charakter  eines  gewissen  Typus  der  Schwangerschaftsglykurie 
erblicke  ich  noch  darin,  daß  in  2 der  einschlägigen  Fälle  neben 
der  Zuckerausscheidung  noch  Sehstörungen  bestanden,  wie  sie 
als  Hemianopsie,  Neuritis  retrobulbaris,  Sehnervenatrophie  leider 
nicht  allzuselten  bei  Graviden  und  Amenorrhoischen  Vorkommen. 
Für  derartige  Augenerscheinungen  in  der  Schwangerschaft  nehmen 
Erdheim  und  Stumme  und  v.  Reuß  eine  hypophysäre  Ur- 
sache an.  Gerade  diese  Veränderungen  betreffen  aber  den  Vor- 
derlappen der  Hypophyse. 

Es  scheint  mir  in  hohem  Grade  wahrscheinlich,  daß 
klimakterische  Glykurie,  von  der  Lecorche  und  Tait  sagten, 
daß  sie  auffallend  gutartig  ist,  und  von  der  Shepherd  4 Fälle 
anführte,  eine  Hypophysenglykurie  ist,  bedingt  durch  abnorm  ver- 
laufende Rückbildung  des  Organs,  wie  sie  ja  in  diesem  Alter  ein- 
tritt  und  die  Ursache  der  Klimax  ist.  Die  4 Patientinnen  hatten 
von  ihrem  Diabetes  keine  weiteren  Erscheinungen  als  Pruritus 
genitalis  und  heilten  nach  einigen  Jahren  glatt  aus. 

Höchstwahrscheinlich  ist  ein  großer  Teil  der  Glykurien,  die 
nach  Traumen  des  Kopfes  auftreten,  auf  Verletzungen  der  Hypo- 
physe zurückzuführen.  Ganz  besonders  möchte  ich  die  Tatsache, 
daß  Schech  nach  Spülung  der  Keilbeinhöhle  vorübergehende 
Glykurie  beobachtete,  auf  Reizung  des  Gehirnanhanges  beziehen. 

Nach  Injektion  von  Hypophysisextrakt  fand  Borchardt, 
daß  der  Urin  entsprechend  0,38o/o  reduzierte,  gärte  entsprechend 
0,3o/o  und  nach  links  drehte  entsprechend  0,2o/o  Dextrose. 
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XIII. 

Fettsucht 


V.  Frerichs  fand  unter  400  Diabetikern  59  (15”/o)  fettleibige  Diabetiker 


Der  Unterschied  zwischen  den  Zahlen  der  beiden  ersten 
Autoren  erklärt  sich  durch  den  genius  loci  (Berlin  und  Karlsbad), 
an  dem  beide  arbeiteten.  Die  hohe  Zahl  Bouchard’s  ist  mir 
unverständlich.  Auf  denselben  Grund  dürfte  es  zurückzuführen 
sein,  daß  Kisch  (Marienbad)  in  5Qo/o  bei  Personen  mit  „konsti- 
tutioneller^^ Lipomatosis  Glykurie  fand,  bei  den  überfluteten 
(Mastfettsüchtigen)  aber  nur  in  15o/o.  Es  ist  dies  möglicherweise 
damit  zu  erklären,  daß  die  Kranken  der  2.  Gruppe  eben  schon 
einigermaßen  Diät  hielten,  ehe  sie  in  Marienbad  in  die  Beobach- 
tung Kisch’s  gingen,  sodaß  ein  Teil  von  ihnen  bereits  zucker- 
frei war,  während  die  eigentlich  Fettsüchtigen  einer  Entfettungs- 
kur viel  größere  Hindernisse  entgegenstellen  und  deshalb  auch 
schwerer  zuckerfrei  werden.  So  wenigstens  erkläre  ich  mir  das 
Mißverhältnis.  — Wolf  n er  hat  bei  966  Fettleibigen  im  Morgen- 
urin 96  mal  Reduktion  gefunden  und  glaubt,  daß  das  jedesmal 
durch  Zucker  bedingt  gewesen  sei. 

Es  ist  möglich,  daß  die  Fettsucht  dann  eine  direkte  Ursache 
des  Diabetes  wird,  wenn  durch  die  übermäßigen  Fettbildungen 
die  für  den  Stoffwechsel  wichtigen  Organe  geschädigt  werden, 
z.  B.  das  Pankreas  fettdurchwachsen  wird.  In  der  Mehrzahl  der 
Fälle  ist  aber  die  Adipositas  nur  der  Vorläufer  des  Diabetes  melitus, 
die  erste  Stufe  der  Störung  im  Abbau  der  Kohlehydrate,  wie 
V.  Noorden  meint  oder  sie  ist  eine  Begleiterscheinung  derZucker- 
harnruhr. 

Lebensalter:  Seegen  schreibt:  bösartig  sei  der  Dia- 

betes melitus  der  Fettleibigen,  wenn  die  Adispositas  im  jugend- 
lichen Alter  auftritt,  zu  einer  Zeit,  in  welcher  sie  für  gewöhnlich 
selten  ist.  Sie  entwickelt  sich  rasch,  oft  bis  zu  ungewöhnlichen 
Dimensionen  und  nachdem  sie  kurz  bestanden  hat,  erscheinen 
die  Symptome  der  Zuckerkrankheit,  die  in  den  meisten  Fällen 
von  vornherein  der  schweren  Form  angehört.  Bemerkenswert  ist 
noch,  daß  bei  manchen  dieser  Fälle  eine  Disposition  zu  Diabetes 
entweder  auf  Grund  von  Heredität  oder  infolge  von  Gehirnleiden 
vorhanden  ist.  — In  allen  Fällen  hochgradiger  ererbter  und  von 
Geburt  an  sich  entwickelnder  Fettsucht  muß  man  auf  eine  schon 
in  früherem  Lebensalter  sich  bekundende  und  zwar  dann  ungün- 


Seegen 
B o u c h a r d 
V.  Noorden 


(30«/o) 

(457o) 
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stig  verlaufende,  diabetische  Erkrankung  gefaßt  sein  (Kisch). 
Kommt  bei  ererbter  Adipositas  diese  erst  'später,  so  ist  der  sich 
eventuell  darnach  einstellende  Diabetes  gewöhnlich  nicht  so  bös- 
artig, als  wenn  die  Fettsucht  sehr  früh  kommt.  — v.  Frerichs 
weist  eigens  darauf  hin,  daß  Frauen  zur  Zeit  der  klimakterischen 
Jahre,  namentlich,  wenn  sie  alsdann  korpulent  werden,  häufig 
dem  Diabetes  verfallen  (p.  186).  Auch  Naunyn  schreibt,  daß 
man  eine  starke  Entwickelung  der  Fettleibigkeit,  die  zu  gewaltigen 
Graden  führen  kann,  besonders  häufig  bei  Weibern  und  zwar  zur 
Zeit  des  Klimakteriums  trifft.  Er  führt  in  seinem  Buch  2 Beispiele 
an:  Beides  waren  von  jeher  dicke  Frauen  von  54  Jahren,  unter 
rascher  Gewichtszunahme  kam  unmittelbar  nach  dem  Aufhören 
der  Menstruation  der  Diabetes.  Zunächst  schien  er  außerordent- 
lich schwer,  zeigte  sich  aber  dann  im  weiteren  Verlauf  mild. 

Im  Wochenbett  nahm  eine  Patientin  von  H.  Neu  mann 
(siehe  bei  „Schwangerschaft  etc.^G)  stark  an  Gewicht  zu.  Als 
sie  dann  die  erste  Menstruation  seit  der  Geburt  bekam,  trat  Dia- 
betes melitus  auf. 

Gifte:  Ein  Zusammenhang  zwischen  der  Entwickelung  des 
Fettkörpers  und  der  Stärke  der  Adrenalinglykurie  ist  Velich  bei 
Fröschen  aufgefallen  (siehe  bei  „Nebennieren^^)  — Ord  weist  auf 
die  Häufigkeit  des  Alkoholismus  bei  der  mit  Glykurie  komplizierten 
Fettsucht  hin. 

Traumen:  Ein  Patient  Seegen’s  fiel  im  15.  Lebensjahr 
auf  das  Hinterhaupt  und  verlor  dabei  das  Bewußtsein.  Durch 
1/2  Jahr  nach  dem  Unfall  konnte  er  nicht  gehen.  Diese  Erschei- 
nung besserte  sich,  aber  es  traten  ungefähr  6 Monate  nach  dem 
Sturz  alle  14  Tage  Anfälle  von  heftigen  Kopfschmerzen  auf,  die 
sich  von  der  Stirne  nach  'rückwärts  erstreckten.  Um  diese  Zeit  be- 
gann er  auch  doppelt  zu  sehen.  Sonst  war  er  sehr  wohl  und 
wurde  in  kurzer  Zeit  auffallend  korpulent  (was  auch 
Seegen  durch  Sperrdruck  hervorhebt).  Im  21.  Lebensjahr  nahm 
das  Doppelsehen  an  Intensität  zu  und  der  Gang  wurde  schwan- 
kend. Bald  wurde  auch  die  rechte  Hand  schwächer,  Patient  konnte 
die  Feder  nicht  dirigieren.  Alle  diese  Symptome  steigerten  sich, 
während  zugleich  die  Erscheinungen  des  Diabetes  auftraten,  Patient 
rasch  abmagerte  und  kraftlos  wurde.  Die  Harnmenge  betrug 
4900  ccm,  die  Zuckermenge  338  g.  Nach  einigen  Monaten  starb 
er:  es  fand  sich  ein  Tumor,  der  die  ganze  rechte  Hälfte  der 
Medulla  oblongata  einnahm  und  ohne  scharfe  Grenze  in  dieselbe 
überging.  Der  Tumor  war  ein  Spindelzellensarkom.  Eine  Grenze 
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zwischen  dem  Gewebe  des  Rückenmarkes  und  dem  des  Sarkoms 
ließ  sich  nicht  auffinden. 

Infektionskrankheiten:  Williamson  gibt  die 

Krankengeschichte  einer  jugendlichen  Fettsüchtigen,  bei  der  eine 
Influenza  den  Uebergang  zwischen  der  Fettsucht  und  dem  Dia- 
betes bildete. 

Pankreas:  Thiroloix  füllte  das  Pankreas  von  Flunden 
mit  Kohlenruß  oder  Erdpech  aus  und  entfernte  es  dann  stück- 
weise. Jedesmal,  wenn  er  einen  Teil  weggenommen  hatte,  kam 
es  zu  vorübergehender  Glykurie;  war  diese  abgeklungen,  so  wur- 
den die  Tiere  sehr  fettreich.  — Ein  54jähriger  früher  stets  gesunder 
Mann  erkrankte  unter  Leberschwellung  und  Magenstörungen.  In 
den  nächsten  drei  Jahren  hatte  er  wiederholt  Schmerzen  in  der 
Lebergegend.  Es  kamen  dann  schwarze  Stühle.  Zwei  Jahre  später 
war  der  Urin  sicher  eiweiß-  und  zuckerfrei.  Nach  einem  Jahr,  in 
dem  es  ihm  scheinbar  besser  gegangen  war,  erkrankte  Patient 
unter  starkem  Meteorismus.  Der  Urin  war  dunkelbraun,  der 
Stuhl  acholisch,  enthielt  massenhaft  neutrale  Fette  und  Fettsäure. 
Der  Ikterus  nahm  mehr  und  mehr  in  den  nächsten  Tagen  zu.  All- 
mählich besserte  sich  der  zeitweise  außerordentlich  bedrohliche 
Zustand,  Ikterus  und  Meteorismus  blieben  unverändert.  Mit  der 
Besserung  kam  nach  einigen  Monaten  Zucker,  aber  nicht  immer. 
Oft  war  es  kein  Traubenzucker.  Patient  begann  nun  fettsüchtig 
zu  werden,  so  zwar,  daß  er  Striä  bekam.  Der  Meteorismus  blieb. 
W a 1 k o diagnostizierte  Pankreatitis  chronica  (siehe  bei  Pankreas !). 

Magen-Darm:  Nach  den  Mahlzeiten  haben  9 o/o  der  Fett- 
leibigen Glykurie  (Bouchard).  Diese  Zahl  ist  die  höchste,  die 
Bouchard  bei  Stoffwechselkrankheiten  fand. 

Schilddrüsenpräparate  sollen  nach  v.  Noorden 
bei  Fettsüchtigen  besonders  leicht  zu  Glykurie  führen.  Dem  wider- 
spricht Ewald:  er  betont  nachdrücklich  (14.  Kongreß  für  innere 
Medizin  1896),  daß  er  bei  zahlreichen  Eettleibigen  n i e auf  Thy- 
reoidinpräparate  Glykurie  gesehen  habe,  obwohl  er  darauf  ach- 
tete. Nur  bei  einem  seiner  Patienten  stellte  sich  eine  einfache 
Meliturie  ohne  diabetische  Symptome  (bis  zu '3,6  o/o)  ein,  die  ohne 
weiteres  fortdauerte.  Jedenfalls  spielt  auch  eine  zeitliche  Dispo- 
sition mit,  so  hatte  eine  fettsüchtige  Kranke  H e n n i g’s  auf  Thy- 
reoidin  zunächst  Glykurie;  als  das  Mittel  ausgesetzt  wurde,  ver- 
schwand sie  und  kehrte  nicht  mehr  wieder,  als  es  von  neuem  ge- 
geben wurde. 

Hypophyse:  Daß  Störungen  der  Hypophysenfunktion  zu- 
weilen Fettsucht  mit  sich  bringen,  wissen  wir  seit  Fröhlich. 
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Die  klimakterische  und  die  Zuckerausscheidungf,  die  von  H.  Neu- 
mann im  Wochenbett  (siehe  oben!)  konstatiert  wurde,  bin  ich 
geneigt,  darauf  zurückzuführen. 

Gicht:  Bei  Patienten  mit  gleichzeitiger  Gicht  und  Meliturie 
ist  auch  öfters  Fettsucht,  sei  es  nachzuweisen,  sei  es  in  der  Anam- 
nese, zu  finden  (Ebstein,  N a u n y n). 

Fettsucht:  In  Indien  werden  nach  Dana  sehr  oft  die 

Frauen  überfüttert,  ohne  zu  arbeiten,  daher  soll  unter  ihnen  der 
Diabetes  häufig  sein.  — Ein  Maximalgewicht  jenseits  dessen 
stets  unabhängig  von  der  Diät  Zucker  (nachgewiesen  durch  Titra- 
tion und  Polarisation)  auftrat,  hat  Kalinczuk  bei  mehreren 
Fettleibigen  festgestellt.  Unter  den  angeführten  Fällen  ist  auch 
ein  Arzt,  der  bei  172  cm>Körperlänge  jedesmal  Zucker  ausschied, 
wenn  sein  Gewicht  mehr  als  105  kg  erreichte.  Patient  stellte 
verschiedene  Versuche  an,  aus  denen  hervorging,  daß  die  Diät 
gar  keinen  Einfluß  auf  das  Zustandekommen  oder  Verschwinden 
der  Glykurie  hatte,  soferne  er  nur  das  angegebene  Gewicht  über- 
schritt. Er  'wurde  bei  kohlehydratreicher  Nahrung  zuckerfrei,  aber 
bekam  alsbald  wieder  solchen  auch  bei  strenger  Fleischfettdiät, 
wenn  er  über'  106  kg  kam.  — ^Die  Glykurie  ex  adipositate  darf 
diagnostiziert  werden,  wenn  ein  Patient  30 — 40  g Zucker  nüchtern 
verträgt,  ohne  daß  seine  Meliturie  gesteigert  wird  und  wenn  die 
Zuckerausscheidung  trotz  gemischter  Kost  mit  dem  Körpergewicht 
abnimmt. 

Psyche:  Liebe  sah  bei  einem  Fall  von  Fettsucht  zunächst 
Reizbarkeit  und  Unruhe,  dabei  Gewichtsabnahme  von  105  auf 
90  kg;  gleichzeitig  kam  der  Diabetes. 

Daß  bei  fetten  Leuten  das  Pankreas  und  die  Leber  fettdurch- 
wachsen sein  können,  wissen  wir  aus  den  Untersuchungen  von 
Kisch,  Hansemann,  Weichselbaum  (siehe  Pankreas!). 
Es  läßt  sich  denken,  daß  das  wuchernde  Fett  die  Drüsenzellen 
schädigt,  daß  so  der  Diabetes  entsteht,  aber  man  findet  auch  bei 
mageren  Zuckerkranken  Lipomatose  des  Pankreas  und  Fettleber. 
So  einwandfrei  steht  es  also  mit  der  Beantwortung  der  Frage, 
was  das  Primäre  ist,  die  Fettsucht  oder  der  Diabetes,  nicht. 

In  weitaus  den  meisten  Fällen  ist  nicht  die  Adipositas  oder 
Zuckerharnruhr  die  primäre  Ursache,  sondern  beide  sind  gemein- 
same Folgen  von  Störungen  in  der  Hypophyse,  dem  Pankreas  und 
der  Leber,  vielleicht  auch  in  der  Reflexbahn,  die  vom  4.  Ventrikel 
ausgehend  durch  den  Sympathikus  zu  den  Nebennieren  zieht.  Hier 
ist  noch  sehr  vieles  dunkel. 

17* 
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XIV. 

Gicht. 

Im  folgenden  bin  ich  gezwungen,  die  Störungen  des  Harn- 
säurestoffwechsels  und  ihrer  Ausscheidung  (Harnsäuresteine)  zu- 
sammenzufassen, weil  namentlich  in  der  früheren  Literatur  der 
Unterschied  nicht  genau  gemacht  wird.  Persönlich  möchte  «ich 
mich  aber  dagegen  verwahren,  daß  ich  diese  vielleicht  verwandten 
krankhaften  Zustände  miteinander  identifiziere.  Hinweisen  möchte 
ich  darauf,  daß  von  den  ganz  alten  Untersuchern  ein  Unterschied 
zwischen  Harnsäure-  und  Phosphatsteinen  überhaupt  nicht  ge- 
macht wird. 


Unter  225  Diabetikern  Griesinger  s waren  ß (I,ß°/o) Arthritiker 


n 

25 

ff 

Cornillon’  s 

„ 16(16  7o) 

270 

ff 

Durant-FardePs  „ 38(14^/o) 

rr 

600 

ff 

Sc  h m itz  ’ s 

. 45  (7,5«/ü) 

9f 

265 

ff 

Budde’s 

. 28  ( U/o) 

(ausschliesslich  Patienten  mit 

Harnsäurekonkrementen), 

rr 

218 

ff 

Cantani’s 

waren  8 ( 4®/o)  Arthritiker 

ff 

140 

ff 

Seegen’ s 

„ 9 ( 6»/o) 

ff 

800 

ff 

Badt’s 

l(0,08“/o)  „ 

Unter  177  Diabetikern  waren  16  (1,1  o/o)  Arthritiker. 

Ord  fand  bei  36,3  o/o  seiner  Gichtkranken  Kombination  mit 
Diabetes  (!?  Reduktionsprobe?). 

Unter  12  000  Diabetikern,  die  Cyr  zusammenstellte,  ist  nicht 
ein  einziger  Arthritiker  erwähnt. 

V.  Noorden  fand  bei  3 o/o  seiner  Zuckerkranken  Arthritis 
urica  und  bei  2,9  o/o  harnsaure  Nierenkonkremente. 

Ebstein  hatte  unter  194  Gichtikern  4 mit  Diabetes,  3 mit 
Glykurie. 

Die  Versuchung  liegt  nahe,  bei  Durchsicht  dieser  Zu- 
sammenstellung gröbste  Beobachtungsfehler  bei  einzelnen  Autoren 
anzunehmen  und  zu  glauben,  daß  entweder  die,  die  häufig  Kom- 
plikation der  Gicht  mit  Diabetes  sahen,  übereifrig,  oder  die  anderen 
nachlässig  waren.  Der  Grund  der  Verschiedenheit  ist  aber  die 
unregelmäßige  Verteilung  der  Gicht,  die  in  England  besonders 
häufig  ist,  weshalb  auch  gerade  die  englischen  Bearbeiter  dieser 
Krankheit  mit  am  ersten  auf  das  Vorkommen  von  Zucker  bei  ihr 
aufmerksam  wurden.  Andeutungen  in  dieser  Richtung  finden  sich 
schon  bei  Pr  out,  deutlicher  weist  Garrod  darauf  hin.  Man 
muß  aber,  wenn  man  die  Veröffentlichungen  dieser  beiden  Kliniker 
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für  unser  Gebiet  verwerten  will,  stets  dem  Umstand  Rechnung 
tragen,  daß  sie  zwischen  Phosphat-*)  und  Uratsteinen  noch  gar 
nicht  unterschieden.  Wir  werden  der  Erinnerung  an  die  beiden 
großen  Aerzte  keinen  Abbruch  tun,  wenn  wir  nicht  auf  unsichere 
Angaben  zurückgreifen,  die  sie  gewiß  nach  dem  besten  Wissen 
ihrer  Zeit  machten. 

Budde  fand  Harnsäuresteine  bei  einem  18  jährigen  Dia- 
betiker kurz  vor  dem  Tod.  Naunyn  hat  das  Zusammentreffen 
von  Gicht  bzw.  Harnsäuresteinen  mit  Diabetes  bei  18  Patienten 
gesehen,  der  jüngste  war  40,  der  älteste  61  Jahre  alt. 

Das  Wesen  der  Gicht  kennen  wir  zwar  nicht,  immerhin  kennen 
wir  aus  der  Erfahrung  die  Rolle,  die  das  Blei  in  der  Aetiologie 
der  Krankheit  spielt;  es  ist  noch  nicht  sicher,  daß  die  durch  Sa- 
turnismus bedingte  Gicht  dieselbe  Krankheit  wie  die  gewöhnliche 
ist  und  schon  deshalb  ist  die  Feststellung  L e p i n e’s  wichtig,  daß 
seines  Wissens  die  Bleigicht  nie  zu  Meliturie  führt. 

Kreislaufsorgane:  Ebstein  und  Naunyn  glauben, 

daß  Krankheiten  der  Zirkulationsorgane,  die  zu  Stauung  führen 
oder  Arteriosklerose  das  Vorkommen  von  Glykurie  bei  Störungen 
des  Harnsäurestoffwechsels  erklären;  von  den  Franzosen  war  es 
besonders  Huchard,  der  auf  dieses  Zusammentreffen  hinwies. 
Eigentlich  sind  aber  die  Fälle  von  kardiovaskulären  Störungen 
bei  Gicht  verhältnismäßig  doch  wohl  öfters  zu  treffen,  als  Zucker- 
ausscheidung. 

Nieren:  Gleichzeitige  Albuminurie  und  Glykurie  sind  bei 

der  Gicht  eine  Seltenheit,  ein  Zusammenhang  zwischen  der  Eiweiß- 
und  der  Zuckerausscheidung  läßt  sich  nicht  feststellen.  Naunyn 
hat  dann  noch  in  zwei  Fällen  (ein  Mann  und  eine  Frau)  jährlich 
mehrmals  Nierenblutungen  mit  Abgang  von  Harnsäuregries  neben 
geringfügiger  konstanter  Albuminurie  gesehen.  Die  Harnmenge 
braucht  durchaus  nicht  vermehrt  zu  sein,  im  Gegenteil  schreibt 
Ebstein,  daß  der  sogenannte  gichtische  Diabetes  nicht  selten 
unter  dem  Bild  des  Diabetes  decipiens  auftrete.  — Schreiber 
und  Waldvogel  stellten  bei  einem  zuckerkranken  Gichtiker 
fest,  daß  an  den  Tagen,  an  denen  er  reichlicher  Eiweiß  im 
Urin  hatte,  der  Zucker,  die  Harnsäure  und  die  Xantinbasen  ab- 
nahmen. 


*)  Siehe  z.  B.  die  Krankengeschichte  p.  392  der  deutschen  Uebersetzung 
von  Garod’s  Buch  über  die  Natur  und  Behandlung  der  Oicht:  Ueber- 

setzung 1881.  Richter. 
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Magen  und  Darm:  v.  Frerichs  berichtet  über  einen 

60  jährigen  erblich  schwer  mit  Gicht  belasteten  Arzt,  der  selbst 
schon  heftig  daran  gelitten  hatte,  als  er  Diabetiker  wurde.  Dieser 
Kranke  litt  noch  an  Darihatonie.  Niemals  war  der  Morgenurin 
zuckerhaltig,  die  Glykurie  vielmehr  stets  von  der  Nahrungsauf- 
nahme abhängig. 

Leber:  Nach  den  von  Voit  veröffentlichten  Untersuchun- 
gen F e d e r’s  dauert  die  Glykogenbildung  aus  Eiweiß  besonders 
lange,  stellt  also  an  die  Leber'scheinbar  besondere  Anforderungen. 
Gerade  im  Zusammenhalt  des  soeben  Gesagten  mit  den  Resul- 
taten F e d e r’s  muß  es  auffallen,  daß^ie  englischen  auf  diesem 
Gebiete  so  erfahrenen  Aerzte  neben  dem  eigentlichen  Diabetes 
eine  chronische  Glykurie  anerkennen,  die  sich  von  ihm  dadurch 
unterscheidet,  daß  die  Abmagerung  fehlt,  keine  Katarakt  oder 
Impotenz  auftritt  und  die  Reflexe  erhalten  bleiben,  sie  schreiben 
die  Entstehung  dieser  .chronischen  Meliturie  der  Gicht  zu  und 
fassen  sie  als  Gicht  der  Leber  auf.  — Ein  glykurischer  Gichtkranker 
N a u n y n’s  hatte  eine  ausgesprochene  Leberzirrhose. 

Pankreas:  Ein  Einfluß  des  Pankreas  auf  die  Entstehung 
der  Arthritis  urica  ist  uns  bis  /jetzt  nicht  bekannt.  Vielleicht  darf 
hier  erwähnt  werden,  daß  ich  vor  einigen  Jahren  auf  auffallend 
niedere  Werte  der  im  Urin  ausgeschiedenen  endogenen  Harnsäure 
bei  Pankreasaffektionen  hingewiesen  habe. 

Schilddrüse:  Bei  glykurischem  Basedow  fiel  die  stärkste 
Harnsäureausscheidung  mit  der  größten  Zuckermenge  zusammen 
(Schreiber  und  Waldvogel). 

Stoffwechsel:  Bouchard  sagt,  daß  7 o/o  der  Gich- 

tiker  nach  der  Mahlzeit  Glykurie  haben.  — Es  muß  zu  denken 
geben,  daß  speziell  die  englischen  Aerzte,  die  viel  Gichtfälle  sehen, 
den  Diabetes  mit  der  Arthritis  urica  diäufig  in  ätiologische  (Ver- 
bindung zu  bringen  suchen,  indes  die  Aerzte  anderer  Länder  kein 
besonders  großes  Gewicht  auf  diesen  Zusammenhang  legen.  Es 
macht  das  doch  mehr  den  Eindruck,  als  sei  das  Zusammentreffen 
beider  Krankheiten  ein  mehr  zufälliges.  Damit  soll  allerdings 
nicht  gesagt  werden,  daß  gelegentlich,  womöglich  sogar  öfters,  die 
beiden  Stoffwechselanomalien,  soferne  sie  bei  demselben  Kranken 
Vorkommen,  sich  gegenseitig  nicht  beeinflussen.  Die  Ursache 
beider  könnte  man  dann  vielleicht  in  der  Ernährung,  besonders 
in  der  Ueberernährung  mit  Eleisch  sehen.  Daß  bei  rein  vegeta- 
rischer Diät  der  Urin  des  Gesunden  nicht  einmal  diejenigen  Men- 
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gen  Zucker  enthält,  die  wir  noch  als  physiologisch  anerkennen, 
hat  Y u k a w a gezeigt.  Das  Gebiet  des  paradoxen  Diabetes, 
d,  h.  der  Form  der  ^Zuckerkrankheit,  bei  welcher  hauptsächlich 
Eiweißzufuhr  Glykurie  bewirkt  (G  e e 1 m u y d e n),  ist  noch  zu 
wenig  bearbeitet,  als  daß  wir  von  ihm  aus  Analogieschlüsse  ziehen, 
geschweige  denn  Einblicke  in  den  Gichtdiabetes  bekommen  könnten. 
Es  ist  aber  merkwürdig,  daß  unter  den  Tieren  bisher  spontane 
Glykurie  fast  nur  bei  Hunden  beobachtet  wurde  und  zwar  bei 
solchen  reicher  Leute,  von  denen  sie  verhätschelt  und  auf  das  beste 
und  reichlichste  gefüttert  wurden.  Bei  den  Herbivoren  wurde 
zwar  auch  Zucker  gelegentlich  gefunden,  aber  es  ist  auffallend, 
daß  in  diesen  Fällen  ausdrücklich  angegeben  ist,  daß  der  Urin 
sauer  war.  Ausdrücklich  hat  Sußdorf  betont,  daß  die  Pferde 
normalerweise  infolge  ihrer  Ernährung  alkalischen  Urin  haben: 
in  dem  einen  Fall  von  Diabetes  bei  einem  Pferd  war  der  Urin 
jeweils  an  den  Tagen,  an  denen 'er  Zucker  enthielt,  sauer.  Kommt 
die  Gicht  erst  nach  dem  Ausbruch  des  Diabetes  zu  demselben, 
so  kann  man  immer  sagen,  daßi.die  antidiabetische  Diät  die  Schuld 
an  ihrem  Auftreten  ist,  kommt  sie  vorher,  so  wird  man  versuchen 
müssen,  aus  der  Anamnese  zu  erfahren,  ob  der  Kranke  nicht  vorher 
zu  viel  Fleisch  genossen  hat. 

Fettsucht:  Fettsucht  scheint  gar  nicht  so  selten  bei  zucker- 
harnenden Arthritikern  zu  sein.  C a n t a n i berichtet  über  fol- 
genden Fall:  Eine  50jährige  Frau  erkrankte  zunächst  an  Gicht, 
dann  an  Fettsucht,  sie  hielt  sich  ^deshalb  an  Fleischdiät,  natürlich 
wurde  die  Gicht  schlimmer.  Nun  kam  Diabetes  melitus,  der 
wieder  ausblieb  und  nun  folgte  ein  heftiger  Gichtanfall,  ,in 
dessen  Verlauf  sich  wieder  Zucker  einstellte,  der  nach  einiger  Zeit 
bis  auf  Spuren  verschwand.  Trotzdem  diese  nicht  wegzubringen 
waren,  blieb  die  Kranke  körperlich  wohl.  Die  Ereignisse  folgten 
sich  im  Lauf  von  10  Jahren.  — B e n z 1 e r erwähnt  in  seiner  Disser- 
tation zwei  Gichtiker  Senator’s,  die  noch  Glykurie  und  Fett- 
sucht hatten.  — Ebstein  gibt  an,  daß  aus  der  anfänglich  inter- 
mittierenden Meliturie  der  Arthritiker  in  vielen  Fällen  im  Lauf 
der  Zeit  ein  dauernder  Diabetes  melitus  wird,  wobei  die  früher 
fettleibigen  Patienten  schließlich  abmagern,  während  in  manchen 
Fällen  der  Ernährungszustand  beim  gichtischen  Diabetes  sehr 
lange  Zeit  ein  guter  bleibt.  Bei  von  Haus  aus  mageren  Arthritikern 
hat  er  selbst  eine  Komplikation  mit  Diabetes  melitus  nicht  be- 
obachtet. Bemerkenswert  ist,  daß  aus  Ebstein’s  Angaben  her- 
vorzugehen scheint,  daß  er  einen  neuen  Ansatz  von  Fett  bei  seinen 
Patienten  für  wünschenswert  hält.  Bei  den  armen  Diabetikern 
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des  Spitals  in  Manchester,  die  die  schweren  Formen  der  Zucker- 
krankheit haben,  ist  nach  W i 1 1 i a m s o n die  ^Gicht  selten. 

Gicht:  Verschiedene  Forscher  haben  versucht,  eine  ge- 

wisse Periodizität  zwischen  Glykurie  und  den  übrigen  Symptomen 
der  Arthritis  urica  herzustellen.  Die  Einteilung  war  derart  ge- 
troffen, daß  erst  die  Gicht  da  sein  sollte,  dann  die  Meliturie  auf- 
treten  und  mit  ihr  die  Arthritis  verschwinden  oder  wenigstens  latent 
werden  sollte,  hörte  die  Glykurie  auf,  so  konnten  ja  immer  wieder 
neue  Anfälle  von  Gicht  kommen  und  so  konnte  sich  das  liebliche 
Spiel  wiederholen.  Es  ließen  sich  Beobachtungen  zugunsten  dieser 
Annahme  erbringen,  der  weitere  Verlauf  hat  aber  gezeigt,  daß 
es  reine  Zufälligkeiten  sind,  daß  die  Gicht  mit  der  Glykurie  nicht 
selten  sich  gleichzeitig  manifestieren,  da  der  Zucker  mitten  im 
Gichtanfall  erscheinen  kann.*) 

Die  englischen  Aerzte  betonen,  daß  während  der  chronischen 
Glykurie  keine  anderen  Gichtsymptome  da  seien.  Duckworth 
meint  in  seinen  „Studies  of  some  irregulär  manifestations  of  Gout‘^ 
ein  sehr  häufiges  Symptom  der  unregelmäßig  verlaufenden 
Gicht  sei  Glykurie.  — Unzweifelhaft  dürfte  feststehen,  daß  der 
Zucker  bei  der  Gicht  aus  Gründen,  die  noch  absolut  dunkel  sind, 
bald  da  sein,  bald  fehlen  kann.^^^ — Garrod  sah  einen  60jährigen 
Mann,  der  seit  dem  48.  Lebensjahr  alljährlich  1 — 2 mal  heftige 
Gichtanf^lle  hatte.  Er  wurde  dann  diabetisch,  die  Gicht  verschwand 
für  vier  Jahre,  nachdem  die  Diabetessymptome  beseitigt  waren, 
kam  sie  wieder.  — CI.  Bernard  hält  Alternieren  der  Gicht  mit 
Diabetes  für  die  häufigste  Art  wie  die  beiden  Störungen  sich  neben- 
einander äußern.  Schmitz  beobachtete  einen  Kranken,  der 
zunächst  abwechselnd  Gicht  und  Glykurie  hatte,  endlich  nach 
8 Jahren  bekam  er  gleichzeitig  mit  Wiederkehr  des  Zuckers  auch 
Schmerzen  in  der  großen  Zehe.  Auf  Natrium  salizylicum  ver- 
schwanden die  Schmerzen,  die  Schwellung  und  der  Zucker.  Letz- 
terer blieb  auch  dann  verschwunden,  als  keine  strenge  Diät  mehr 
gehalten  wurde.  Schmitz  gibt  an,  bei  45  Patienten  als  Ursache 
des  Diabetes  Gicht  gefunden  zu  haben,  dessen  Entstehung  er  dem 
schädlichen  Einfluß  zuschreibt,  den  eine  mit  Harnsäure  vergiftete 
Blut-  und  Säftemasse  auf  das  Nervensystem  ausübt.  — S e e g e n 
sah  einmal  während  eines  Gichtanfalles  den  vorher  schon  ver- 
schwundenen Zucker  wiedererscheinen.  — Ebstein  sagt,  daß  bei 
einem  seiner  Kranken  ein  wiederkehrender  Gichtanfall  den  Dia- 


* Nach  Minkowski ’s  Angaben  war  St  o sch  der  erste,  der  Zucker  im 
Harn  bei  Gichtkranken  fand. 
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betes,  der  sich  während  der  Arthritis  entwickelt  hatte,  gar  nicht  be- 
einflußte. Immerhin  meint  er,  daß  in,  den  Fällen,  in  welchen  der 
Diabetes  der  Gicht  folgt,  die  Symptome  der  letzteren  damit  nicht 
selten,  aber  keineswegs  konstant  aufhören.  — Naunyn  aber  er- 
klärt geradezu,  daß  er  nie  gesehen  habe,  daß  die  Glykurie  von 
den  Gichtanfällen  abhängig  war.  Er  sah^bei  einem  Diabetiker  noch 
solche  auftreten.  Nach  seiner  Erfahrung  geht  in  der  großen 
Mehrzahl  der  Fälle  die  Gicht  dem  Diabetes  voran.  — Saundby 
schreibt:  Glykosurie  ist  eine  gewöhnliche  Erscheinung  bei  der 
Gicht,  sie  wird  nicht  selten  begleitet  von  Polyurie  und  Durst,  aber 
dabei  ist  nur  sehr  geringer  Gewichtsverlust.  — Die  Gicht  ist  wahr- 
scheinlich als  ein  disponierender  Umstand  anzuerkennen  (Lectures 
on  renal  and  urinary  diseases). 

Willi  am  son  begnügt  sich  mit  der  Angabe:  Diabetes  und 
Gicht  sind  häufig  vergesellschaftet  und  meint,  daß  der  Verlauf 
mild  und  die  Prognose  gut  sei,  wenn  die  Zuckerkrankheit  sekundär, 
daß  sie  aber  schlecht  seien,  wenn  sie  primär  sei.  — Den  Umstand, 
daß  Grube  einen  so  hohen  Prozentsatz  an  Gichtikern  unter  seinen 
Zuckerkranken  hatte,  erklärt  er  damit,  daß  nach  Neuenahr  ge- 
rade die  leichtesten  Fälle  von  Diabetes  gehen,  wie  sie  eben  bei 
der  Gicht  Vorkommen. 

Psyche:  Eine  Patientin  N a u n y n^s,  welche  angeblich  durch 
die  während  des  Bombardements  von  Straßburg  1870  durchge- 
machte Angst  glykurisch  geworden  war,  litt  auch  an  Gicht.  — Ein 
in  Anschnitt  „Psyche“  erwähnter  Patient  meiner  Klientel^  der 
stets  auf  den  gleichen  Anlaß  glykurisch  wurde,  hatte  Tophi. 

Mäßige  Adipositas,  Gicht,  Diabetes  insipidus  und  Diabetes 
melitus  beobachtete  Ebstein  einmal  in  dieser  Reihenfolge. 

XV. 

Phosphaturie. 

Seit  der  These  L.  J.  T e i s s i e r’s  (1877),  sprechen  die  fran- 
zösischen Verfasser  immer  wieder  von  einem  phosphaturischen 
Diabetes.  Es  kommt  mir  vor,  daß  so  mancher  derer,  die  die 
schwer  erhältliche  Dissertation  im  Zusammenhang  mit  der  Zucker- 
krankheit zitieren,  sich  durch  die  Ueberschrift  der  These  „Du 
diabMe  phosphatique“  ohne  Kenntnis  ihres  Inhalts  dazu  verleiten 
läßt.  Von  Glykurie  ist  nur  an  wenigen  Stellen  in  dem  Buche 
die  Rede.  — Da  es  schwer  /zugänglich  ist,  werde  ich  die  angeführ- 
ten Fälle  hier  im  Auszug  mitteilen. 
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1.  (Fall  XII.)  Ein  Herr,  der  viel  an  Ekzemen  gelitten  hatte, 
wurde  bei  einer  Harnmenge  von  3 1 von  einer  heftigen  Pollakiurie 
gequält.  Das  spezifische  Gewicht  des  Harns  betrug  1,011,  er 
enthielt  am  Tage  ca.  27  g Erdphosphate.  Nach  einiger  Zeit  trat 
eine  Neuroretinitis  auf.  1 Jahr  darnach  wurde  vorübergehend 
Eiweiß,  aber  wieder  kein  Zucker  gefunden.  I1/2  Jahre  nach  der 
ersten  Vorstellung  starb  der  Kranke  unter  nicht  näher  festgestellten 
Umständen.  I1/2  Monate  vor  dem  Tod  waren  geringe  Zucker- 
mengen vorübergehend  gefunden  worden. 

2.  (Fall  XIII.)  60  jähriger  Herr,  der  schon  seit  einigen  Jahren 
an  Psoriasis,  rheumatischen  Beschwerden  und  Nierenkolik  leidet, 
kommt  wegen  Abmagerung  und  Trockenheit  des  Mundes  in  Be- 
handlung; die  Phosphatausscheidung  ist  nicht  sehr  gesteigert, 
aber  der  Harn  enthält  neben  Spuren  von  Eiweiß  0,5Vo  Zucker. 
Der  Zucker  war  nach  einigen  Monaten  .verschwunden,  dafür  hatte 
der  Patient  sehr  viele  Phosphate  im  Urin.  Zucker  wurde  von  da 
an  nicht  mehr  gefunden. 

3.  (Fall  XIV.)  55  jähriger  Mann,  der  in  der  Jugend  einen 
hartnäckigen  Darmkatarrh  gehabt  hat  und  stets  zu  Durchfällen 
neigt,  bekam  seit  2 Jahren  vermehrten  Durst  und  Hämorrhoiden. 
Nach  der  Operation  der  letzteren  wurde  Zucker  gefunden.  Schon 
im  nächsten  Monat  war  der  Harn  zuckerfrei,  enthielt  aber  sehr 
viele  Phosphate.  Patient  hatte  Lebervergrößerung. 

4.  (Fall  XV.)  70  jähriger  geistig  sehr  hochstehender  Mann, 
hat  seit  20  Jahren  sehr  viel  unter  Verdauungsbeschwerden  gelitten. 
Jetzt  geringe  Spuren  Zucker.  Mit  76  Jahren  hatte  der  Kranke 
keinen  Zucker  mehr  im  Harn,  aber  0,9o/o  Phosphate. 

5.  (Fall  XVI.)  34  jähriger  Mann  mit  allen  Zeichen  eines 
schweren  Diabetes;  zunächst  enthält  der  Harn  sehr  reichlich 
Zucker,  aber  wenig  Phosphate,  nach  21/2  Monaten  wurde 
kein  Zucker  mehr  gefunden,  aber  sehr  viel  Phosphate, 

Jahre  später  hatte  Patient  zwar  Spuren  von  Zucker  neuer- 
dings im  Urin  aber  noch  reichlich  der  fraglichen  Salze  und  starb 
an  Tuberkulose.  Am  Boden  des  IV.  Ventrikels  fand  sich  eine  Er- 
weichung. 

6.  (Fall  XVII.)  betrifft  eine  alte  Frau,  welche  sehr  viel  von 
Eiterungen  geplagt  war  und  neben  Glykurie  auch  Phosphaturie 
hatte. 

Teissier  zieht  aus  seinen  Krankengeschichten  den  Schluß, 
daß  bei  Diabetikern  der  Zucker  ganz  verschwinden  und  durch 
Phosphate  ersetzt  werden  kann.  — Bei 'gewissen  Zuckerkranken 
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schwankt  die  Menge  der  ausgeschiedenen  Phosphate  im  umge- 
kehrten Sinn,  als  die  des  Zuckers. 

Goodhart  sah  nach  Aufregung  über  den  Tod  eines  An- 
gehörigen bei  einem  hartnäckigen  Phosphaturiker  1 Woche  lang 
Zucker  im  Harn.  , 

Ralf  (s.  bei  „Hitze  und  Kälte‘‘)  berichtet  über  ülykurie 
bei  Phosphaturie  in  einem  Fall  ohne  /äußeren  Grund,  das  andere 
Mal  nach  einem  Sonnenstich. 

Lepine  gibt  in  seinem  Buch  p.  446/447  die  Krankenge- 
schichte eines  Mannes  wieder,  der  Mitte  der  40  er  Jahre  auf 
einmal  erhöhte  Pulsspannung  mit  Polyurie  bekam.  Energische 
Behandlung  mit  Milch-  und  Pflanzendiät  verminderte  die  Puls- 
spannung, das  Eiweiß  verschwand  aus  dem  Urin,  aber  der  Kranke 
wurde  leicht  meliturisch  und  eine  geringe  Phosphaturie,  die  jedes- 
mal nach  Fleischdiät  zunahm,  wurde  festgestellt. 

Die  Frage  der  Beziehungen  zwischen  dem  Phosphathaushalt, 
vielleicht  eher  noch  zwischen  der  Harnazidität  und  der  Meliturie 
erfordert  noch  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  eine  Bear- 
beitung. Es  dürfte  dem  Gedankengang,  der  mich  bei  der  Ver- 
fassung des  vorliegenden  Buches  leitete,  am  ehesten  entsprechen, 
wenn  ich  den  Leser  darauf  aufmerksam  ^mache,  daß  Aenderungen 
in  der  Tätigkeit  der  Schilddrüse  mit  einer  gewissen  Vorliebe 
den  Zustand  herbeiführen,  den  wir  ohne  tiefere  Kenntnis  seines 
Wesens  ganz  allgemein  als  Phosphaturie  bezeichnen  und  der 
wohl  noch  viel  eher  eine  Störung  des  Kalkhaushaltes  ist.  Des 
weiteren  mache  ich  darauf  aufmerksam,  daß  Nichts  so  leicht 
bei  Ausschluß  von  Reizen  aus  dem  Gebiet  des  Urogenitaltraktus 
zur  Phosphaturie  führt,  als  geistige  Anstrengungen  und  Aufre- 
gungen, also  Einflüsse,  deren  begünstigende  Wirkung  auf  die 
Entstehung  der  Zuckerharnruhr  allgemein  anerkannt  ist.  Gerade 
deswegen  sind  die  Beobachtungen  von  v.  Moraczewski  be- 
merkenswert, weil  2 mal  bei  Lävulosurie  auch  Phosphaturie  ge- 
funden, die  Ausscheidung  von  Fruchtzucker  aber  nach  Darreich- 
ung von  Thyreoidin  öfters  gesehen  wurde.  (S.  „Schilddrüsen- 
präparate!“) 

XVI. 

Pentosurie. 

Die  Pentosurie  ist  bis  jetzt  meist  bei  jungen  Leuten  gefunden 
worden  und  zwar  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle 
bei  Israeliten. 
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Der  Genuß  von  Fruchtsäften  und  Früchten  kann  auch  beim 
Gesunden  zu  alimentärer  Pentosurie  führen  (v.  Jak  sch  siehe 
bei  „Alimentäre  Glykurie!“)  — Die  Art  der  Ernährung  an  sich 
ist  von  Einfluß  auf  die  Pentosenausscheidung:  nach  Cominotti 
enthält:  ( 

Pferdeharn:  auf  1000ccm0,0706gPentosebezw.0,0622gPentosane 


Rinderharn:  „ 

1000 

ff 

0,0749  „ 

ff 

„ 0,0666  „ 

Schafharn : 

1000 

ff 

0,0622,, 

ff 

„ 0,0922  „ 

Schweineharn : „ 

1000 

ff 

0,1047  „ 

ff 

Hundeharn : „ 

1000 

ff 

0,0439  „ 

ff 

bei  Brotfütterung, 

Menschenharn:,, 

1000 

ff 

0,0000  „ 

ff 

bei  Fleischdiät, 

ff  • ff 

1000 

ff 

0,065  „ 

ff 

bezw.  0,0573  g Pentosane 

bei  Pflanzenkost, 

ff  • ff 

1000 

ff 

0,0367  „ 

ff 

„ 0,0323  g Pentosane 

bei  gemischter  Kost. 

Bei  einem  hungernden  Pferd  nahm  die  Pentosenmenge  in 
den  ersten  2 Tagen  ab,  war  dann  am  3.  Tag  ganz  verschwunden; 
vom  4.  aber  stieg  die  Ausscheidung  zunächst,  um  vom  7.  Tag 
ab  wieder  abzunehmen.  Als  das  Tier  dann  wieder  gefüttert 
wurde,  stieg  sie  wieder  an  (Cominotti). 

Ein  Herr,  der  früher  normalen  Urin  gehabt  hatte,  schied 
nach  einem  Eisenbahnunfall  vorübergehend  Pentosen  aus.  Be- 
merkenswert ist,  daß  sein  Vater  und  ein  Onkel  Diabetiker  waren 
(Fritz  Rosenfeld).  ' 

Ein  50  jähriger  strenger  Vegetarianer,  bei  dem  Pentosurie 
und  reichlich  Xanthome  an  den  Oberschenkeln  und  Armen  auf- 
traten, schied  Pentosen  aus;  die  Harnmenge  war  gering,  650 
bis  920  ccm,  das  spezifische  Gewicht  1023 — 1025.  Die  Menge 
der  ausgeschiedenen  Pentosen  betrug  0,352o/o.  14  Tage  nach 

Milch-,  Fleischdiät  und  Arsenik  kamen  keine  neuen  Geschwülste 
und  nach  4 Monaten  war  Patient  geheilt  (Colombini).  Die 
Darreichung  von  Kohlehydraten,  sogar  von  Pentosen,  steigert 
im  allgemeinen  die  Ausscheidung  der  fraglichen  Zucker  nicht 
(siehe  „Alimentäre  Glykurie!‘‘)  — Luzzatto  stellte  fest,  daß 
körperliche  Arbeit  die  Ausscheidung  der  Fünfzucker  nicht  ver- 
minderte, dagegen  nach  langdauernder,  geistiger  Arbeit  bei  seinem 
Kranken  mit  optisch  aktiver  (rechtsdrehender)  Pentose  die  aus- 
geschiedene Menge  vermehrt  war;  das  Aussetzen  solcher  Tätigkeit 
bewirkte  aber  nicht  das  Gegenteil.  Große  Mengen  von  Alkali 
steigerten  die  Mengen  ebenfalls  beträchtlich,  Säuren  verminderten 
sie  vielleicht  etwas.  Auch  nach  Galaktosedarreichung  trat  eine 
sehr  energische  Steigerung  der  Pentosurie  auf.  Schlafmittel  übten 
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In  diesem  Fall  keine  Wirkung  aus,  dagegen  wird  in  verhältnis- 
mäßig vielen  der  anderen  Fälle  Morphium-  und  Kokainmißbrauch 
angegeben,  wie  ja  denn  Luzzatto^s  Kranker  selbst  früher  Ko- 
kainist gewesen  war.  — Der  Vollständigkeit  halber  erwähne  ich, 
daß  Bauer meister  in  einem  Fall  von  chronischer,  interstitieller 
Pankreatitis  einen  Zucker  fand,  der  möglicherweise  eine  Pen- 
tose  war. 

Phlorizineinspritzung  hatte  in  einem  Fall  von  Bial  und  Blu- 
me n t a 1 Glykosurie  zur  Folge.  — Bei  dem  echten  Diabetes 
melitus  glycosuricus  können  Pentosen  im  Harn  Vorkommen.  Wil- 
helm V o i t gibt  an,  daß  sie  in  'schweren  und  mittelschweren^  Fällen 
neben  der  Dextrose  regelmäßig  angetroffen  werden.  Er  stützt 
sich  auf  das  Verhalten  der  Osazone.  Manchmal  hat  aber  der 
Fünfzucker  in  diesen  Fällen  die  Oberhand  z.  B.  in  dem  ersten 
überhaupt  beobachteten  Fall  von  S a 1 k o w s k i und  Jastrowitz 
und  bei  dem  Kranken  mit  Tabes  dorsalis  von  Kaplan. 

Barringer  gibt  an,  daß  in  der  Statistik  der  großen  ame- 
rikanischen Lebensversicherungen  bei  16  Personen  von  71729  Aus- 
scheidung von  Fünfzucker  gefunden  wurde  (1902/1907).  O.A  d 1 e r 
fand  unter  7726  Untersuchten  2 mit  chronischer  Pentosurie  (in 
Karlsbad). 

XVII. 

Laevulosurie. 

Ein  Brustkind  erkrankte  unter  sonst  nicht  sehr  schwerem 
Allgemeinbefinden  fieberhaft  und  schied  dabei  2,5 o/o  Lävulose 
aus  (Rietschel).  Bei  Schwangeren  fand  Brocard  mitunter 
spontane  Lävulosurie.  Bei  einer  vielleicht  syphilitischen  Schwange- 
ren, die  schon  einmal  abortiert  hatte,  fanden  Lävulosurie:  Lepine 
und  Boulud.  Von  den  Giften  scheint  das  Thyreoidin  leicht 
Fruktosurie  zu  veranlassen.  Porges  und  Blum  sahen  sie  bei 
2 Hunden,  denen  sie  außer  den  Schilddrüsentabletten  noch  Rohr- 
zucker gegeben  hatten  (siehe  „Schilddrüsengift“!).  — Bei  zwei 
von  drei  Strumösen  drehte  der  reduzierende  Urin  links  (Fried- 
heim.) Phlorizin  rief  bei  der  Kranken  S c h 1 e s i n g e r’s  Dex- 
trosurie  hervor.  — Bei  einem  Luetiker,  der  im  Sekundärstadium 
starke  Glykurie  bekam,  konnte  ich  mehrmals  bei  hohem  Gehalt 
an  Dextrose  einen  positiven  Ausfall  der  Seliwanoff’schen  Probe 
im  frischgelassenen  Harn  beobachten,  wenn  ich  denselben  sofort 
polarisierte  und  so  stark  verdünnte,  daß  die  Dextrose  als  Ursache 
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der  Farbstoffbildung  nicht  mehr  in  Frage  kam,  Lion  gibt  an,  daß 
ein  Rheumatiker  seiner  Observanz  gleichzeitig  Lävulose  und  Dex- 
trose ausschied.  Afebrile  Gelenkschwellungen  hatte  der  Kranke 
von  Späth  und  Weil.  Robinson  berichtet  über  einen  Go- 
norrhoiker  mit  Glykosurie  und  Lävulosurie  gleichzeitig  (siehe  bei 
„Infektionskrankheiten^^).  — Polyurie  braucht  nicht  bei  Fruktosurie 
da  zu  sein.  — Eine  Patientin,  die  früher  viel  an  Cholelithiasis  ge- 
litten hatte,  schied  eine  Zeit  lang  reinen  Fruchtzucker  (0,3<yo) 
aus;  diese  Lävulosurie  hörte  auf,  als  sie  weniger  Kompott  aß, 
wie  früher  (Schwarz).  Cotton,  ferner  Personne  und  H e n- 
ninger,  stellten  in  ikterischen  Harnen  linksdrehenden  Zucker 
fest;  diese  Fälle  sind  sehr  fraglich.  — lieber  das  Verhalten  von 
Ratten  nach  Nebennierenexstirpation  gegen  den  Fruchtzucker  siehe 
bei  „Alimentäre  Glykurie!'^  — Die  Kranke  BorchardFs  hatte 
wahrscheinlich  einen  Leberkrebs  mit  allen  Zeichen  der  Insuffizienz 
dieses  Organs  (toxischer  Eiweißzerfall,  Erhöhung  der  Ammoniak- 
ausfuhr, Urobilinurie) ; auf  Zufuhr  geringer  Lävulosemengen  stieg 
bei  ihr  deren  Ausfuhr  erheblich  an,  indeß  traubenzuckerreichvi 
Nahrung  auf  sie  ohne  Einfluß  blieb.  — Die  Kranke  R o s i n’s  war 
fettsüchtig,  2 Patienten  v.  Moraczewski’s  hatten  Phosphaturie, 
der  Patient  von  Späth  und  Weil  Oxalurie.  — Wie  schon  im 
Kapitel  „Alimentäre  Glykurie‘‘  gesagt,  steigert  Fruchtzucker  nicht 
in  allen  Fällen  von  Fruktosurie  die 'Zuckerausscheidung.  May^s 
Kranke  litt  an  Myelitis  transversa.  — Neurasthenische  Symptome 
sind  sehr  häufig  in  den  Krankengeschichten  Lävulosurischer  an- 
gegeben, aber  auch  Melancholische  scheinen  zur  Ausscheidung 
von  Fruchtzucker  zu  neigen,  ganz  sicher  sind  allerdings  die  Be- 
obachtungen noch  nicht  (Pierre  Marie,  Robinson).  — Es 
ist  sehr  zu  bedauern,  daß  so  viele  Eälle  sogar  veröffentlicht  wer- 
den, ohne  daß  eine  polarimetrische  Untersuchung  gemacht  wor- 
den wäre. 

Bei  Diabetikern  hat  man  schon  oft- das  Vorkommen  von  Lävu- 
lose neben  der  Dextrose  vermutet,  in  (Fällen,  in  denen  die  Titra- 
tion höhere  Werte  ergab,  als  die  Polarisation,  während  nach  der 
Gärung  keine  Drehung  mehr  zu  beobachten  war.  Es  wurde  in 
solchen  Fällen  auch  die  Seliwanoff sehe  Reaktion  gemacht,  fast 
immer  mit  positivem  Erfolg,  nicht  immer  mit  einwandfreier  Me- 
thodik. H.  Königsfeld  sucht  diese  Befunde  teilweise  damit 
zu  erklären,  daß  er  annimmt,  es  vollziehe  sich  im  Urin,  sobald 
er  freies  Ammoniak  enthält,  ein  reversibler  Prozeß  vom  Trauben- 
zucker zum  Fruchtzucker  und  umgekehrt,  wie  dies  Lobry  de 
B r u y n und  A.  van  Ecken  stein  in  vitro  beobachten  konnten. 
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Natürlich  ist  daran  nur  bei  alkalischer  Reaktion  zu  denken.  Zweifel- 
los ist  aber  schon  bei  saurem  Harn  Lävulose  gefunden  worden. 

Borchardt  und  O.  Adler  geben  an,  sie  hätten  trotz  zahl- 
reicher vergleichender,  titrimetrischer  und  polarimetrischer  Un- 
tersuchungen niemals  Lävulose  oder  sonst  eineu'  Zucker  im  Harn 
Diabetischer  neben  Dextrose  gefunden.  Sie  glauben  nicht  an 
das  gleichzeitige  Vorkommen  solcher  mit  dem  Traubenzucker. 
Persönlich  teile  ich  ihre  Ansicht  .nicht*  und  wenn  ich  mich  nur 
auf  die  beiden  in  der  Arbeit  erwähnten  {Fälle,  den  luetischen 
Patienten  und  meinen  II.  Kranken  mit  Bronzediabetes  stützen^uß. 
— Daß  große  Mengen  Lävulose  neben  Dextrose  gelegentlich 
auftreten  können,  zeigen  die  Fälle  von  Lion , und  von  Neubauer 
(Fall  II)  und  der  bei  Lion  mitgeteilte  Fall  von  Rostoski, 
vorausgesetzt  nämlich,  daß  hier  nicht  ganz  andere  noch  unbe- 
kannte Kohlehydrate  im  Spiel  sind.  Die  Ursache  dieser  Mischung 
mag  in  einigen  Fällen  das  Trinken  alkalischer  Wässer  sein,  die 
den  Urin  alkalisch  machen,  sodaß  die  Voraussetzung  K ö n i g s - 
f e 1 d’s  gegeben  ist.  Bei  den  Patienten  von  Lion  und  von  Graul 
spielte  der  Genuß  von  Wein  mnd  von  Süßigkeiten  eine  Rolle. 
Bei  einem  Kranken  von  Späth  und  Weil  wirkten  Neurasthenie 
und  Hypochondrie,  verbunden  mit  unzweckmäßiger  Ernährung: 
nur  Fleischdiät  bei  eingeschränkter  Flüssigkeitszufuhr,  zusammen. 
Der  Zucker  verschwand  bei  vernünftiger  Diät.  — Die  chronische, 
essentielle  Lävulosurie  ist  selten:  Seegen  hat  etwa  1000  Fälle 
sehr  genau  untersucht,  ehe  er  'einen  solchen  Fall  fand,  Adler 
untersuchte  in  Karlsbad  durch  mehrere  Jahre  insgesamt  7726  Fälle, 
darunter  1490  Diabetiker,  und  fand  2 mal  Lävulosurie. 


XVIII. 

Maltosurie. 

Ein  Mann  hatte  einen  Bruch  des  rechten  Seitenwandbeins  er- 
litten, der  die  rechte  Großhirnhälfte  komprimierte;  auch  noch 
unter  den  Gehirnhäuten  war  eine  Blutung  zu  finden,  die  von 
Gefäßen  der  Pia  der  beiden  Stirnlappen 'stammte,  welche  durch 
contre-coup  zerrissen  waren.  Die  anderen  Organe,  das  Pankreas 
inbegriffen,  waren  gesund.  Wenige  Stunden  nach  idem  Unfall 
war  der  Kranke  gestorben.  Der  Urin  enthielt  Eiweiß.  Pola- 
rimetrisch war  darin  Zucker  entsprechend  4,9  g Traubenzucker 
zu  finden,  durch  Titration  wurden  3,9  g gefunden,  nach  der  Hy- 
drolyse mit  Mineralsäure  entsprach  die  Reduktion  5 g;  Jeider 
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war  dann  der  Harn  so  dunkel,  daß  nicht  mehr  polarisiert  werden 
konnte.  Zu  Lebzeiten  war  noch  ein  Aderlaß  gemacht  worden: 
der  Blutzuckergehalt  war  ein  wenig  erhöht:  0,12 %o  und 
0,13 o/qq  nach  der  Hydrolyse  (Lepine).  — Wahrscheinliche  Mal- 
tosurie  in  einem  Fall  von  kruppöser  Pneumonie  siehe  bei  „Infek- 
tionskrankheiten^M  Bei  pankreaslosen  Hunden  hat  Lepine  wie- 
derholt stärkeres  Reduktionsvermögen  des  Urins  gefunden,  als 
der  Polarisation  entsprach.  Er  hält  es  für  möglich,  daß  dieses 
Verhalten  durch  Anwesenheit  von  Maltose  bedingt  war,  zumal 
durch  Kochen  mit  Mineralsäure  das  Reduktionsvermögen  stieg, 
die  Rotation  abnahm,  glaubt  aber,  daß  noch  andere  Zucker  neben 
der  Dextrose  im  Harn  gewesen  sein  können.  Sein  Schüler  Kott- 
m a n n hat  mehrere  derartige  Beobachtungen  veröffentlicht.  — 
Bei  pankreasdiabetischen  Menschen  haben  die  Gegenwart  von 
Maltose  im  Urin  zum  mindesten  sehr  -wahrscheinlich  gemacht: 
le  Nobel,  van  Ackeren  (Krebs).  — «i  Ein  Patient,  der  vor  30  Jah- 
ren Lues  gehabt  hatte,  bekam,  als  er  über  60  Jahre  alt  war,  Dia- 
betes melitus.  Der  Zucker  setzte  zeitweise , aus.  Wenn  der  Harn 
solchen  enthielt,  war  der  Stuhl  streckenweise  farblos,  rein  fettig, 
was  auch  die  Analyse  ergab,  streckenweise  war  er  wurstförmig 
und  braun,  doch  enthielten  auch  diese  Teile  abnorm  viel  Fett. 
Der  ausgeschiedene  Zucker  war  nach  der  Elementaranalyse  !der 
Osazone  und  nach  seinem  sonstigen  Verhalten  Maltose.  Ueber 
die  Harnmenge  ist  nichts  vermerkt,  (Rosen heim).  — Maltose 
dürfte  auch  bei  dem  1.  der  von  mir  beobachteten  Fälle  von  ’Pig- 
mentdiabetes  da  gewesen  sein. 

Geelmuyden  glaubte,  daß  oft  im  Harn  Schwerdiabetischer 
Maltose  neben  der  Dextrose  enthalten  sei,  ist  aber  von  dieser 
Ansicht  abgekommen.  Seine  außerordentlich  sorgfältigen  Unter- 
suchungen über  die  Differenzen  der  Zuckerwerte  bei  verschiede- 
nen Untersuchungsverfahren  sollten  aber  doch  jenen  zu  denken 
geben,  die  glauben,  daß  so  gut  wie  stets  nur  reine  Dextrose  im 
Harn  sei  (Zeitschrift  f.  klin.  Medizin.  B.  58.  H.  1/2.  ibid.  B.  63. 
H.  5/6.  ibid.  B.  70.  H.  5 und  6.). 

XIX. 

Verschiedene  Harnzucker. 

Allgemeines:  Wenn  eine  Feuerung  ideal  angelegt  ist, 

dürfen  im  Kamin  während  des  Betriebes  nur  Kohlensäure,  Schwe- 
felsäure, unter  Umständen  auch  Phosphorsäure  enthalten  sein, 
ist  aber  die  Anlage  nicht  ideal,  so  findet  man  darin  auch  Kohlen- 
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Oxyd,  schweflige  und  phosphorige  Säure.  Funktioniert  der  Körper 
einwandfrei,  so  sollen  in  seinem  Urin  ausschließlich  vollständig 
abgebaute  Schlacken-  enthalten  sein,  nicht  aber  noch  oxydations- 
fähige Stoffe.  So  gut  Feuerungen  mit  quantitativer  Verbrennung 
sehr  selten  sind,  so  gut  sind  Menschen  und  vielleicht  auch  Tiere 
zum  mindesten  außerordentlich  selten,  deren  Harn i'nur  Oxydations- 
endprodukte enthält.  So  gut  wie  stets  finden  sich  neben  diesen 
noch  Verbindungen,  die  einer  höheren  Oxydation  fähig  sind.  — 
Dieser  Vergleich  wurde  annähernd  so,  wie  hier  wiedergegeben, 
von  Bro^card  angewendet. 

Ob  der  Urin  gesunder  Tiere  Zucker  enthält,  weiß  ich  nicht; 
der  menschliche  Harn  enthält  normalerweise  mindestens  sehr  oft, 
wenn  nicht  immer  Kohlehydrate.  Die  Untersuchungen,  bei  denen 
keine  gefunden  wurden,  sind  älteren  Datums  und  nicht  mit  ein- 
wandfreien Methoden  gemacht,  bis  auf  die  Yukawa’s,  auf  die 
ich  später  zurückkomme.  Die  Mengen  sind  sehr  gering  und 
schwanken  in  manchem  Verfahren,  das  zu  ihrem  Nachweis  an- 
gewandt wurde,  und  vielleicht  auch  nach  der  Oertlichkeit,  wo 
man  sie  anstellte,  v.  Udransky  und  L u t h e r bedienten  sich 
der  Alphanaphtholprobe  und  fanden  im  MitteTO,23o/o  Kohlehydrat 
durchschnittlich  im  normalen  Urin.  Sie  mußten  mit  ihrem  Ver- 
fahren natürlich  eine  Vermehrung  des  Harnzuckers  abhängig  von 
der  Nahrung,  besonders  von  Obst,  herausfinden.  Klar  ist  auch, 
daß  unter  diesen  Bedingungen  das  Quantum  der  vergärbaren  An- 
teile oft  sehr  klein  war.  Der  Harn  alter  Leute  enthält  mehr  ^un- 
vergärbare  Substanz  als  der  j;unger;  der  Urin  nicht  fiebernder 
Kranker  verhält  sich  bezüglich  seines  Kohlehydratgehaltes  ,wie 
der  Gesunder. 

Bei  Hunden  fand  R o o s im  Durchschnitt  0,87  o/o,  bei  Kanin- 
chen 0,306 o/o,  bei  Pferden  0,38_o/o. 

Worm-Müller  fand  titrimetrisch  beim  Menschen  einen 
Durchschnittswert  von  0,05 — 0',4o/o  Zucker. 

Moritz  bediente  sich  ebenfalls  des  Reduktionsvermögens 
vor  und  nach  der  Gärung  zur  Bestimmung  und  fand  beim  Menschen 
durchschnittlich  0,17 o/o. 

Nach  Flückiger,  Munk,  reduziert  Hundeharn  stärker, 
nach  Hagemann  Pferdeurin  schwächer  als  der  des  Menschen. 

Mittels  des  Benzoylierungsverfahrens  wurde  von  S a 1 k o w s k i 
der  Mittelwert  zu  2,04  g pro  Liter  Harn  festgelegt,  von  Bai  sch 
zu  2,165  g,  von  L e m a i r e zu  2,54  g. 
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Aus  dem  Harn  von  Hunden  gewann  ,'Roos  durchschnittlich 

g pro  1 Liter,  aus  dem  von  »Kaninchen  0,135  g,  aus  dem  von 
Pferden  0,245  g. 

Lewerenz  fand  bei  Kindern  im  Mittel  0,188.o/o  (durch  Re- 
duktion und  Gärung),  dabei  kamen  aber  gewaltige  Schwankungen 
vor,  die  Durchschnittsmenge  der  reduzierenden  Substanz  betrug 
0,1888o/o,  wovon  0,035o/o  auf  Zucker  entfielen. 

Ein  großer  Aufwand  ist  fast  umsonst  vertan;  jdiese  Zahlen, 
mit  verschiedenen  Methoden  gewonnen,  sind  wirklich  so  gut  wie 
wertlos.  Wichtig  sind  nur  2 Tatsachen: 

1.  bei  gesunden,  leistungsfähigen  Personen  kommt  sehr  oft 
Zucker  im  Harn  vor,  > 

2.  der  Mensch  als  Omnivore  nimmt  in  dieser  Beziehung  eine 
Mittelstellung  ein  gegenüber  dem  karnivoren  Hund  und  den  her- 
bivoren  Pferden  und  Kaninchen. 

Die  Art  der  ausgeschiedenen  Harnzucker  ist  nochtnicht  genau 
festgestellt,  vermutlich  ist  Dextrose  und  ein  ihr  ßehr  nahe  stehen- 
der Zucker,  der  aber  erst  nach  Hydrolyse  Osazone  gibt,  darin, 
tierisches  Gummi,  Pentosen  und  Pentosane  (je  nach  der  Ernäh- 
rung), Isomaltose,  linksdrehende  Kohlehydrate.  Salkowski  hat 
ein  undialysierbares,  stickstoffhaltiges  Kohlehydrat  gefunden. 
Lichtwitz  und  Rosenbach  konnten  aus  dem  Schaum  des 
mit  Benzin  geschüttelten  Urins  einen  grauen  Rückstand  gewin- 
nen, der  Stickstoff  enthielt.  Wenn  man  ihn  längere  Zeit  mit  ver- 
dünnten Mineralsäuren  kocht,  so  entsteht  eine  Lösung,  die  die 
Furfurolreaktion  gibt  und  aus  der  sie  eine  sehr  geringe  Menge 
Osazon  gewinnen  konnten. 

Die  Zusammensetzung  dieses  Gemisches  von  Zuckern  wech- 
selt auch  je  nach  der  »Ernährung.  Bei  Hunden  erscheint  Cnach 
Milchnahrung  Galaktose  im  Harn  (Luzzatto,  siehe  bei  „Ali- 
mentäre Glykurie !‘‘).  — Menschen  (Schiff,  Schöndorff)  und 
Ratten  (Schwarz)  scheiden  nach  reichlichem  Brotgenuß  noch 
nicht  näher  erkannte  Kohlehydrate  aus.  S p ä t h e gibt  ’an,  daß 
Hunde  kohlehydratreiches  Futter  mit  Ausscheidung  von  Zuckern 
beantworten,  unter  denen  auch  Dextrose  vorkommt.  Daß  Bier 
(Pilling,  Kratschmer,  Strümpell,  v.  Krehl)  und  Sekt 
(Moritz,  Blumenthal)  den  Uebertritt  von  Kohlehydraten  in 
den  Harn  veranlassen,  ist  schon  öfters  erwähnt,  hier  scheint  tat- 
sächlich der  Traubenzucker  in  den  Vordergrund  zu  treten.  Da 
die  Menge  des  dabei  ausgeschiedenen  Zuckers  erheblicher  ist, 
als  die,  welche  man  nach  Zufuhr  derselben  Zuckermengen  in 
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anderer  Form  im  Urin  findet,  muß  angenommen  werden,  daß  noch’ 
andere  Gründe  im  Spiel  sind  als  diesrein  quantitativen  einer  über- 
mäßigen Kohlehydratzufuhr  (Extraktivstoffe,  Gärungsprodukte? 
Leo,  Kohlensäure?  Strauß).  — Genau  entgegengesetzt  lauten 
die  Angaben  über  den  Einfluß  körperlicher  Arbeit  auf  die  Aus- 
scheidung des  „normalen“  Harnzuckers:  bei  202  Gesunden  fand 
Brugnola  Zucker  im  Urin,  bei  68  aber  nicht.  Er  führt  das 
Auftreten  desselben  auf  die  körperliche  Arbeit  (zurück,  denn  z.  B. 
von  Geschwistern  hatten  die,  die  Feldarbeit  verrichten  mußten, 
Zucker  im  Harn,  die,  die  nur  Hausarbeit  versahen,  aber  nicht. 
— Breul  fand  bei  sich  selbst,  daß  Bettruhe  die  Kohlehydrate 
im  Harn  vermehrte,  die  bei  Arbeit  vermindert  waren.  — Worms 
untersuchte  den  Urin  von  707  Personen  aus  einer  Fabrik.  Die- 
jenigen, die  sich  körperlich  anstrengten,  hatten  keinen  Zucker, 
von  den  100  anderen,  die  nur  geistige  Arbeit  verrichteten,  hatten 
10  solchen  ohne  irgend  welche  besondere  Störungen.  Auch  Le- 
we r e n z schrieb  den  Umstand,  daß  bei  kranken  aber  nicht  dia- 
betischen Kindern  der  Zuckergehalt  höher,  als/ bei  gesunden  war, 
dem  Umstand  zu,  daß  sie  izu  Bett  'lagen.  Endlich  verweise  ich 
hier  noch  auf  die  im  Kapitel  „Alimentäre  Glykurie“  besprochene 
Arbeit  von  Grober,  welcher  ebenfalls  sah, 'daß  Ruhe  den  Harn- 
zuckerwert vermehrt.  Unstreitig  sind  da  noch  andere  Umstände 
maßgebend,  vor  allem  Temperaturunterschiede.  Die  Bestimmun- 
gen haben  auch  deshalb  keinen  besonderen»  Wert,  weil  die  Schwan- 
kungen um  den  Mittelwert  sehr  große  ,sind  (bis  zu  120,8  o/o  des- 
selben (Lewerenz),  ohne  daß  wir  genau  »die  Gründe  derselben 
kennten.  Wichtig  ist  nur,  daß  Fleischnahrung  das  Auftreten  von 
Kohlehydraten  im  Urin  begünstigt  und  die  Menge  der  ausge- 
schiedenen erhöht,  wie  aus  den  oben  angegebenen  Zahlen  zu- 
nächst für  verschiedene  Tierarten  ersichtlich  ist  'und  wie  auch 
aus  den  Versuchen  BreuFs  hervorgeht.  Yukawa  untersuchte 
den  Urin  von  japanischen  Bonzen,  die  nie  Fleisch  essen,  genau 
und  fand  nie  Zucker  in  demselben;  leider  Versäumt  er  es,  anzu- 
geben, ob  dieser  auftrat,  als  einige  der  "frommen  Brüder  auf  seinen 
Wunsch  Fleisch  nahmen.  Bei  Hunden  kommt  spontaner  Diabetes 
melitus  gelegentlich  vor,  ganz  vereinzelt  auch  ibei  Pferden  und 
Affen,  bei  Kaninchen  scheint  dies  nicht  zu  geschehen;  es  ist  mir 
wenigstens  kein  Bericht  darüber  zu  Gesicht  gekommen,  obwohl 
doch  diese  Tiere  den  Gegenstand  zahlreicher  Untersuchungen 
bilden.  Nur  bei  fleischfressenden  Vögeln  läßt  sich  Pankreas- 
diabetes hervorrufen  (Weintraud,  Kausch),  bei  den  Omni- 
voren Enten  nur  gelegentlich,  bei  den  Pflanzen  fressenden  aber 
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nicht.  Ueber  die  Verhältnisse  beim  Menschen  wird  noch  Einiges 
gesagt  werden. 

Abgesehen  vom  Traubenzucker  sind  noch  verschiedene  Kohle- 
hydrate im  Urin  bei  Meliturie  'und  Diabetes  gefunden  worden, 
einige  sind  genau  bekannt  und  ihr  Auftreten  schon  öfter  beob- 
achtet; ihnen  sind  eigene  Abschnitte  gewidmet,  andere  treten 
nur  sporadisch  auf,  dann  unerwartet  und  in  geringer  Menge.  Hat 
man  aber  einmal  günstigere  Vorbedingungen,  so  muß  man  er- 
leben, daß  entweder  die  differentialdiagnostischen  Mittel  oder 
auch  die  Kenntnisse  nicht  ausreichen,  um  sie  zu  agnoszieren. 

Ich  habe  selbst  viel  Zeit  /damit  verloren  und  eine  von  mir 
im  Harn  bei  Pankreatikolithiasis  gefundene  Heptose  harrt  ,noch 
immer  der  Bestätigung  durch  einen  Wiederauffinder.  Da  gibt 
es  noch  die  Laiose  (L  e o),  die  wahrscheinlich  eine  aktive  Gluko- 
heptose  ist,  die  Paidose  (G  e e I m u y d e n).  Beide  sollen'bei  schwe- 
rem Diabetes  neben  dem  Traubenzucker  da  sein,  letztere  bei 
Kindern.  (Siehe  die  Angaben  BlumenthaFs  bei  „Infektions- 
krankheiten“ und  die  von  W a 1 k o bei  „Pankreas",  meine  bei 
Cholelithiasis.)  Die  hier  aufgezählten  Untersuchungen  gehören 
in  das  Gebiet  der  Chemie,  die  C a m m i d g e’sche  Probe  aber 
beansprucht  einen  Ehrenplatz  in  der  Alchymie,  sowohl  wegen  ihrer 
Grundidee,  als  auch  wegen  ihrer  ganzen  Ausführung.  Fällt  sie 
positiv  aus,  so  heißt  das,  daß  in  dem  Urin  ein  nicht  vergährendes, 
säurebeständiges  oder  komplexes  Kohlehydrat  war,  das  oder  dessen 
Spaltprodukte  Osazone  oder  sonstige  krystallinische  Verbindun- 
gen mit  Phenylhydrazin  bilden.  S m o 1 e n s k i (Zeitschrift  für 
physiologische  Chemie  B.  60.  H.  2.  p.  119.)  gibt  übrigens  an, 
der  fragliche  Körper  sei  Rohrzucker;  möglich  ist  natürlich,  daß 
gerade  bei  seinem  Fall  eben  einmal  (Saccharose  in  dem  betreffenden 
Urin  war.  Auf  die  Anstellung  der  Gährungsprobe  hat  genannter 
Verfasser  übrigens  verzichtet. 

Es  ist  nicht  vollständig  ausgeschlossen,  daß  im  Harn  von 
Diabetikern,  die  eben  aufgehört  haben,  Zucker  auszuscheiden, 
Erythrodextrin,  vielleicht  auch  Glykogen  (Reichardt,  von 
L e u b e)  Vorkommen,  die  zu  ihrer  Erkennung  angestellten  Ver- 
suche sind  aber  so  ungenügend,  daß  die  Frage  noch  in  keiner 
Weise  als  beantwortet  angesehen  werden  darf.  (Arch.  d.  Pharm, 
p.  502./1874.  — Virchow’s  Arch.  B.  113.  p.  391.  1888.) 

Die  Schleimsubstanz  des  Harns  enthält  Glykosamin,  dessen 
bis  in  die  kleinsten  Einzelheiten  genaue  Identifizierung  im  Muzin 
ein  unvergeßliches  Verdienst  Friedrich  v.  Müller’s  ist. 
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Bei  einem  Manne  mit  Pankreaszyste  fanden  K r a u s’,und  Lud- 
wig nach  gewöhnlicher  Ernährung  Reduktion  von  Trommer-und 
Barfoed’schem  Reagens,  aber  nicht  von  Wismuthlösung.  Mit 
Phenylhydrazin  war  der  Niederschlag  amorph,  die  Gärung  (war 
undeutlich,  Rechtsdrehung  nicht  nachweisbar.  Nach  Kochen  mit 
verdünnter  Säure  nahm  das  Lösungsvermögen  des  Harns  für 
Kupferhydroxyd  zu,  ebenso  die  Reduktionskraft.  Dann  war  die  Ny- 
lander^sche  Reaktion  meist  positiv.  (Wiener  klinische  Wochen- 
schrift B.  4.  H.  48.  p.  '896.  1891.) 

G i Ibert  und  Wei  1 geben  in  einer  Arbeit  über  Diabetes  melitus 
durch  Leberinsuffizienz  oder  chronische  Anhepathie  an,  daß  sie 
beim  vergleichenden  Titrieren  und  Polarisieren  des  Harns  Diffe- 
renzen fanden,  die  in  einem  Fall  i4  g 'Dextrose  entsprachen:  Es 
wurden  titrimetrisch  6 g Zucker  als  fDextrose  berechnet  gefunden, 
aber  bloß  2 g ceteris  paribus  bei  der  Polarisation.  Gelegentlich 
wurden  2 — 3 g reduzierende  Substanz  auf  Traubenzucker  berechnet 
bestimmt,  ohne  daß  Drehung  da  gewesen  wäre.  Derartige  Körper 
trifft  man  bei  Leberkranken  sowohl  nach  der  Probe  auf  alimentäre 
Glykurie,  als  auch  einfach  nach  dem  Essen,  lallein  und  in  Gesell- 
schaft von  Dextrose.  Bei  anderen  Formen  von  Zuckerkrankheit 
haben  die  Verfasser  sie  nicht  gefunden.  Die  gewöhnlichen  Dia- 
betessymptome fehlten,  aber  Zahnausfall,  Staar  und  Amblyopie 
und  Emphysem  waren  häufig  da.  — Leider  hatte  ich  die  Notiz 
verlegt  bei  der  Bearbeitung  des  Kapitels  „Leber“,  weshalb  ich 
diese  wichtige  Angabe  hier  bringe.  (Semaine  medicale  B.  19. 
H.  49.  p.  385.  1899.)  ' 


XX. 

Nerven. 

Gifte:  Jogiches  behandelte  einen  Alkoholiker,  der  in 
der  Jugend  eine  Kopfverletzung,  später  sehr  viele  Seelenerre- 
gungen durchgemacht  hatte.  Zunächst  traten  Störungen  der  Sen- 
sibilität auf.  IV4  Jahre  später  wurden  die  Beine  schwach  und 
fast  gleichzeitig,  immerhin  später,  traten  häufiger  Durst  und  Fu- 
runkulose auf.  Bei  der  Aufnahme  hatte  Patient  Oedem  und  As- 
zites, Parese  der  Extremitäten,  Romberg’sche  Phänomen,  Pelzig- 
sein der  Beine  mit  Fremdkörpergefühl.  Die  Tastempfindung  war 
erhalten,  die  Schmerzempfindung  aber  nicht  vollständig.  Während 
der  Behandlung  schwanden  die  Patellar-,  aber  nicht  die  Pupillar- 
reflexe.  Die  Zuckermenge  ging  von  10  0/0  auf  5,5  0/0  herab.  Die 
Harnmenge  betrug  bis  zu  6 Liter,  Eiweiß  (war  nicht  darin,  das 
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Herz  war  normal.  Im  Lauf  der  Behandlungf  allgemeine  Besserung, 
Oedem  und  Aszites  verschwanden,  aber  die  Meliturie  blieb.  Der 
Körper  des  Patienten  stellte  dem  elektrischen  Strom  einen  außer- 
ordentlichen Widerstand  entgegen,  wie  Jogiches  meint,  wegen 
der  Gegenwart  des  Zuckers  in  den  Geweben. 

Durchschneidung  des  linken  Nervus  splanchnicus  hebt  die 
Adrenalinglykurie  auf  (Einzelheiten  siehe  bei  Adrenalin). 

Die  Strychninglykurie  ist  nach  Gürtler,  Langendorff, 
zwar  vom  4.  Ventrikel  unabhängig,  sie  ist  noch  nach  Durchschnei- 
dung des  Halsmarkes  möglich,  nicht  aber  nach  totaler  Vernich- 
tung des  Rückenmarkes.  Chloralhydrat  verhindert  das  Auftreten 
nach  der  Piqüre;  es  schwächt  die  Wirkung  desselben,  wenn  es 
nachher  erst  angewendet  wird.  Das  Gleiche  gilt  von  der  Gly- 
kurie  nach  Reizung  des  zentralen  Vagusstumpfes  (Eckhard). 
Die  Angaben  Luchsinge r’s,  daß  Glyzerin  die  Piqüreglykurie 
unmöglich  mache,  da  es  Hämoglobinurie  hervorruft,  ist  nach 
Eckhard  auf  falsche  Ausführung  der  Piqüre  zurückzuführen.  Die 
von  Stern  beobachtete  Entstehung  des  Diabetes  nach  Abusus 
tabaci  beruht  vielleicht  auf  Schädigung  des  Sympathikus  durch 
das  Nikotin,  denn  Mac  L e o d und  Dolly  fanden,  daß  es  durch 
Injektion  von  0,008  Nikotin  pro  1 kg  bei  Kaninchen  möglich 
ist,  die  Piqüreglykurie  zu  verhindern.  Die  durch  Reizung  des 
zentralen  Vagusendes  bewirkte  Meliturie  wird  durch  perifere  In- 
jektion des  Giftes  nicht  verhindert,  wohl  aber,  wenn  man  es  auf 
die  Ganglien  selbst  bringt. 

Nach  Einspritzungen  von  Thyreoidin,  die  von  Glykurie  ge- 
folgt waren,  sah  Georgiewski  Blutungen  ins  Zentralner\^en- 
system,  besonders  auch  in  die  Gegend  des  4.  Ventrikels.  • — 
Reichel  glaubt,  daß  die  Zuckerausscheidung  bei  Phosphorver- 
giftungen, die  er  und  Bollinger  in  je  einem  Fall  beobachteten, 
auf  Blutungen  in  den  Vagus  bzw.  die  sämtlichen  Ganglienknoten 
längs  des  Rückenmarkes  zu  beziehen  seien. 

Die  Glykurie  durch  Salzeinspritzungen  wird  bei  „Gifte“  be- 
sprochen. 

Traumen:  Nachdem  Claude  Bernard  gefunden  hatte, 
daß  nach  der  Verletzung  einer  bestimmten*)  Stelle  am  Boden  des 
4.  Ventrikels  im  unteren  Teil  der  Rautengrube  bei  Tieren  eine 
bis  zu  zwei  Tagen  dauernde  Glykurie  bei  sonstigem  Wohlbefinden 


*)  Nach  Schräder  (Wagner’s  neurol.  Unters,  p.  233)  liegt  die  Stelle, 
an  der  die  Piqüre  vorgenoinmen  werden  muß,  'nicht  in  der  ala  cinerea, 
sondern  mehrere  Millimeter  darüber.  Der  Erfolg  wäre  demnach  vom  System 
des  Nervus  vagus  unabhängig. 
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auftritt,  sind  zahlreiche  Eingriffe  an  Tieren  gemacht  worden,  um 
festzustellen,  welche  Bahnen  der  durch  die'Piqüre  gesetzte  Reiz  be- 
schreitet und  ob  nicht  auch  noch  Verletzungen  anderer  Stellen 
im  Zentralnervensystem  Glykurie  zur  Folge  haben.  — Der  Reiz 
zur  Meliturie  nach  der  Piqüre  läuft  nach  Bernard  weder  im 
Vagus,  noch  im  Zervikalsympathikus,  denn  auch  nach  deren  Durch- 
trennung wirkt  der  Eingriff  noch.  Durchschneidung  des  Rücken- 
markes über  dem  Abgang  des  Plexus  brachialis  vor  der  Piqüre 
verhindert  ihre  Wirkung,  oder  bringt  den  Zucker  nach  derselben, 
wenn  er  schon  dagewesen  ist,  wieder  zum  Verschwinden.  Wird 
aber  das  Rückenmark  unterhalb  des  Abganges  des  Plexus  durch- 
schnitten, so  verschwindet  der  Zucker  aus  der  Leber.  Durch- 
schneidung  der  Nervi  splanchnici  majores  verhindert  das  Auftreten 
von  Zucker  nach  der  Piqüre,  oder  hebt  die  Wirkung  der  schon 
gemachten  auf.  Dies  fanden  auch  Jardet  und  Niviere,  5n 
deren  Versuchen  die  Splanchnikusausschaltung  das  Tier  auch  vor 
der  Glykurie  nach  Reizung  anderer  Nerven  schützte.  — Eckhard 
nimmt  nun  an,  daß  zwischen  das  bulbäre  Zentrum  und  die  Splan- 
chnizi  ein  weiteres  Zentrum  eingeschaltet  sei,  dessen  Reizung 
Glykurie  bewirke,  weil  die  der  periferen  Splanchnikusreste  keine 
Meliturie  zur  Folge  hat.  Als  zwischengeschaltetes  Zentrum  käme 
das  Ganglion  zervicale  inferius  und  die  Ansa  Vieussenii  und  das 
erste  Ganglion  thoracicum  in  Betracht.*)  Cyon  und  Al  ad  off  • 

haben  diese  Ganglien  exstirpiert  oder  die  Verbindungsfasern  der- 
selben unter  sich  durchschnitten  und  dann  Zucker  gefunden,  was 
V u 1 p i a n bestätigen  konnte.  ’ 

Während  auf  Reizung  des  periferen  Vagusendes  Zuckeraus- 
scheidung fehlt,  tritt  sie  nach  Külz  und  Laffont  bei  der  des 
zentralen  Endes  ein  und  zwar  nach  ersterem  Autor  einerlei,  ob 
die  Reizung  ober-  oder  unterhalb  des  Zwerchfelles  erfolgt.  Auch 
die  Erregung  des  zentralen  Depressorendes  führt  zum  gleichen  Ziel,  ^ 

während  nach  Durchtrennung  der  ersten  Dorsalwurzeln  ein  Reiz 
unwirksam  wird  (Filehne,  Laffont).  Demgegenüber  haben  •* 

A r t h a u d und  Butte  durch  langdauernde  Reizung  des  periferen 
Vagusendes  ein  dem  echten  Diabetes  ähnliches  Krankheitsbild  mit 
Veränderungen  der  Leber  und  Nieren  erzielt,  wie  sie  bei  dem 
Diabetes  beschrieben  werden.  See  und  Gley  aber  fanden  nach  ’j 

Erregung  des  zentralen  Vagusendes  zwar  Azoturie  und  rapide  Ab- 
magerung, aber  keine  Glykurie.  Eine  Reizung  der  zentralen  De-  . i 


*)  Schneidet  man  bei  Kaninchen  in  das  unterste  Hals-  oder  I.  u.  II.  Brust- 
ganglion ein,  so  kommt  es  zwar  zur  Zuckerausscheidung,  aber  nicht  zu  Po- 
lyurie (Eckhard). 
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pressorstümpfe  nach  Laffont  hat  durch  schwache  faeradische 
Ströme  alle  2 Minuten  je  30  Sekunden  lang  zu  geschehen.  (Die 
Meliturie  erreicht  bis  zu  4,9o/o.  Filehne  ließ  auf  das  zentrale 
Ende  des  linken  Depressor  alle  5 Minuten  je  V2  Minute  lang 
mäßige  Induktionsströme  einwirken.  Nach  20 — 45  Minuten  be- 
gann das  Tier  Zucker  auszuscheiden.  Dies  dauerte  2^ — 5 Stunden 
lang.  Bloßes  Durchschneiden  des  Nerven  genügt  nicht,  schlecht 
genährte  Tiere  scheiden  keinen  Zucker  aus.  Schiff,  Oddi 
gaben  Möglichkeiten  durch  Verletzungen  des  Zentralnervensystems 
Glykurie  zu  erzeugen  zu,  die  verschiedensten  Hirnteile  können 
durchschnitten  werden,  und  Zuckerharnen  tritt  auf.  Demgegenüber 
behauptet  Pavy  bestimmt,  daß  ausschließlich  Zerstörung  des 
verlängerten  Markes  Meliturie  zur  Folge  habe,  die  Durchschnei- 
dung des  Rückenmarkes  in  Höhe  des  2.  Zervikalwirbels  bedingt 
diese  nicht.  Die  beiderseitige  Durchschneidung  der  Aeste,  die 
vom  Ganglion  thoracicum  superius  ausgehen,  bewirkt  deutlichen 
Diabetes,  das  Gleiche  hat  die  Exstirpation  der  fraglichen  Nerven- 
knoten selbst  zur  Folge.  Vulpian  glaubte,  daß  es  hauptsächlich 
die  Nervi  splanchnici  ünd  die  verschiedenen  Nervenäste  sind, 
welche  aus  dem  Lumbalmarke  zum  Plexus  solaris  ziehen,  durch 
die  Erregungen  der  Medulla  oblongata  auf  die  Leber  übertragen 
werden.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  er  bei  der  Nachprüfung 
der  Versuche  Eckhardts,  Cyon’s  und  Aladoff’s  die  Urine 
nicht  lang  genug  untersuchte.  F.  Frank  aber  sucht  die  Bahn 
der  Nervenfasern  im  Sympathikus  selbst,  von  wo  sie  in  Höhe 
des  letzten  Brustganglions  oder  1.  Lumbalganglions  abgehen. 
Schon  früher  hatte  Schiff  ohne  genügende  Detaillierung  ange- 
geben, daß  der  Einfluß  der  Piqüre  auf  die  Leber  durch  den  Sym- 
pathikus gehe.  Er  und  auch  Gräfe  haben  nach  Splanchnikus- 
durchschneidung  Glykurie  entstehen  sehen.  — Das  Karotisge- 
flecht  kann  man  nach  Pavy  durchschneiden,  ohne  daß  Zucker 
erscheint,  durchtrennt  man  aber  das  der  Arteria  vertebralis,  so 
kommt  es  nach  1/2  Stunde  zu  Glykurie.  Nach  Lauder-Brun- 
ton  kann  man  sie  hervorrufen,  indem  man  die  Nerven,  die  vom 
Zentrum  vasomotoricum  im  Rückenmark  und  dann  entlang  der 
Arteria  vertebralis  ziehen,  durchschneidet.  Durchtrennt  man  das 
Halsmark  einseitig,  so  kommt  es  nach  Pavy  nicht  zu  Glykurie, 
tut  man  es  doppelseitig  in  Höhe  'des  Plexus  brachialis,  so  wird 
Glykose  ausgeschieden.  Kühne  durchstach  das  Rückenmark  bei 
Fröschen  in  Höhe  des  1.  Halswirbels,  frühestens  am  2.  Tage  nach 
der  Verletzung  begann  Glykurie  und  endete  spätestens  am  5.  Tag. 
Die  Punktion  bewirkt  Drehbewegungen  von  der  verletzten  zur 
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gesunden  Seite.  Wenn  man  aber  das  verlängerte  Mark  nicht  nur 
einseitig,  sondern  beiderseitig  trifft,  so  sterben  die  Tiere  sofort. 
Der  Eingriff  bewirkt  noch  3 — 4 tägige  Glykurie  bei  Fröschen, 
die  6 Monate  gehungert  haben  (Velich)  Wird  das  Rückenmark 
zwischen  7.  Zervikal-  und  1.  Dorsalwirbel  durchschnitten,  so  kommt 
es  zu  Hyperglykämie.  Die  Piqüre  gelingt  dann  entweder  nicht 
mehr,  oder  ihre  Wirkung  wird  aufgehoben  (Claude  Bernard). 

■ — Rückenmarkdurchschneidung  zwischen  Atlas  und  os  occipitale 
bewirkt  nach  Chauveau  und  Kaufmann  arterielle  Hypergly- 
kämie der  Leber  und  Glykurie.  Durchtrennung  des  Rückenmarkes 
zwischen  Wurzeln  des  4.  Zervikalnerven  und  des  6.  Dörsalnerven 
bewirkt  nach  rasch  verschwindender  Hyperglykämie  Abnahme  des 
Blutzuckers.  Weiter  unten  ausgeführt  beeinflußt  die  Durchschnei- 
dung den  Zuckerstoffwechsel  überhaupt  nicht.  Meliturie  folgt 
nach  Eckhard  der  Exstirpation  des  2.  Halsganglion  und  des 
1.  Brustganglion,  des  Ganglion  cÖliacum,  auch  wenn  sie  nicht  voll- 
ständig war  (Klebs  und  Munk,  Lustig).  Schiff  aber  fand, 
daß  nach  Exstirpation  des  Ganglion  solare  die  Piqüreglykurie 
nicht  mehr  hervorzurufen  ist,  was  Adrian  bestätigte.  C y o n und 
A 1 a d o f f gaben  zwar  auch  an,  daß  nach  Exstirpation  dieses  Gang- 
lion ebenso  wie  nach  seiner  Durchschneidung  Glykurie  zustande 
kommt,  machten  aber  keine  verlässigen  Proben.  Merkwürdig  ist, 
daß  P ei  per  zwar  nicht  bei  allen  Tieren  die  Zuckerausscheidung 
nach  Entfernung  des  PlexUs  cöliacus  beobachtete,  daß  er  aber 
sah,  daß  dieselbe  bei  einem  Tier  allmählich  konstant  wurde,  dem 
auch  die  Nervi  splanchnici  in  großer  Länge  ausgeschnitten  worden 
waren.  — Die  Durchtrennung  des  Halssympathikus  ist  für  das 
Auftreten  von  Zucker  im  Harn  belanglos  (Pavy). 

Mac  L e o d stellte  fest,  daß  nach  Durchschneidung  des  lin- 
ken Nervus  splanchikus  major  sofort  eine  ausgesprochene  Hyper- 
glykämie eintritt,  die  nicht  durch  Asphyxie  bedingt  ist.  Sie  geht 
einher  mit  starker  Diurese  und  Glykurie.  Diurese,  Blut-  und 
Harnzucker  gehen  selbst  bei  stundenlanger  Reizung  einander  pa- 
rallel, allmählich  werden  sie  weniger.  Die  Lebernerven  durch- 
schnitt  Kaufmann  einem  Hunde  und  machte  10  Tage  darnach 
den  Zuckerstich  mit  positivem  Erfolg.  Er  schließt  daraus,  daß 
die  Piqüre  analog  der  Pankreasexstirpation  wirkt.  Wenn  man  die 
Nervi  splanchnici  oder  das  Halsmark  tief  unten  durchschneidet  und 
die  Piqüre,  wenn  auch  nur  ganz  kurz  zuvor  gemacht  hat,  erscheint 
trotzdem  noch  Zucker  im  Harn.  Es  zeigt  dies  nach  Kaufmann, 
daß  -die  Wirkung  des  Zuckerstiches  eine  blitzschnelle  ist. 
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Lob  eck  durchschnitt  bei  Tieren  die  Nervi  vagi  am  Hals, 
es  traten  stöhnende  Atmungen  ein  und  im  Urin  fand  sich  eine 
Substanz,  die  gut  Kupferhydroxyd  löste,  ohne  es  zu  reduzieren. 
In  einigen  Fällen  traten  geringe  Zuckermengen  in  den  Ham. 
Er  reizte  1 Stunde  lang  alle  5 Minuten  den  zentralen  Teil  des 
Nerven  mit  schwachen  elektrischen  Strömen.  Nur  1 mal  von  10 
Tieren  war  der  Urin  stark  zuckerhaltig,  3 hatten  nur  Spuren,  6 gar 
keinen  Zucker.  Lob  eck  schließt  daraus,  daß  die  Reizung  die 
etwa  ausgeschiedene  Zuckermenge  nicht  vermehrt,  daß  nicht  sie 
oder  Durchschneidung  des  10.  Gehirnnerven  als  solche  zur  Gly- 
kurie  führt,  sondern  die  Dyspnö.  — Auch  chemische  Reizung  (Ein- 
bettung des  Stumpfes  in  Kochsalz)  bewirkte  keine  Glykurie.  Selbst 
längere  Vaguserregung  hatte  keinen  Erfolg.  Die  Dehnung  ist 
ebenfalls  imstande,  Zuckerausscheidung  herbeizuführen.  Der 
Zucker  trat  erst  2 Tage  darnach  auf  und  wurde  nur  mit  den  Re- 
duktionsproben nachgewiesen  (Marcus  und  Wiet). 

Die  Durchschneidung  des  10.  Gehirnnerven  einer  Seite  in 
seiner  Kontinuität  oder  dessen  Neuritis  bewirken  hin  und  wieder 
eine  leichte  transitorische  Glykurie.  Die  einseitige  Neuritis  des 
zentralen  Vagusstumpfes  erzeugt  öfters  aber  nicht  immer  eine 
bald  vorübergehende  Meliturie.  Durchschneidung  und  namentlich 
Neuritis  beider  Vagi  ruft  oft  eine  beträchtliche  Zuckerausscheidung 
hervor,  nicht  so  sehr  durch  die  Vagi  als  solche  bedingt,  als  durch 
die  allgemeine  schwere  Störung.  Die  Assimilationsgrenze  Nwird 
durch  Vagusreizung  herabgesetzt,  nicht  aber  durch  Verletzungen 
des  Ischiadikus.  — A r t h a u d und  Butte  schädigten  den  rechten 
Vagus  von  Tieren  durch  Einspritzung  einer  Aufschwemmung  von 
Lykopodium  oder  ätheralkoholischer  Lösung  von  Krotonöl  in  den 
Zervikalteil.  Es  kam  zu  Polyurie,  Polyphagie,  Glykosurie,  Albu- 
minurie und  Azoturie;  die  Glykurie  war  nicht  konstant,  aber 
mitunter  sehr  stark.  — Stich  in  die  Pyramiden  oder  Galvanisation 
des  Vagus  ruft  nach  Go  olden  Glykurie  hervor  (unsichere 
Probe !). 

Selbst  schwere  Verletzungen  des  Plexus  cöliacus  hatten  in 
den  Versuchen  von  Gley  keine  Glykurie  zur  Folge,  wenn  das 
ganze  Pankreas  bei  den  Fettinjektionen  ausgefüllt  worden  war. 

Es  gibt  nun  verschiedene  Möglichkeiten  der  Erklärung,  wes- 
halb nach  diesem  oder  jenem  Eingriffe  am  Nervensystem  Glykurie 
eintritt.  Zunächst  hat  ein  großer  Teil  der  Operationen  an  den 
oberen  Partien  des  Rückenmarkes  bzw.  am  Vagus  Dyspnö  zur 
Folge,  die  ja  ihrerseits  auch  allein  schon  Glykurie  machen  kann. 
Andererseits  kommt  noch  die  Abkühlung,  die  bei  solchen  Tieren 
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auftritt,  dazu,  um  wenigstens  die  Hyperglykämie  hervorzurufen, 
bzw.  zu  erhöhen.  Nicht  alle  Forscher  haben  sich  dagegen  zu 
schützen  gesucht  oder  zu  schützen  vermocht.  Immerhin  haben  auch 
Vorsichtsmaßregeln  in  dieser  Richtung  nicht  immer  die  Glykurie 
verhindern  können  und  so  wurde  dann  die  Beobachtung,  daß 
nach  manchen  Eingriffen  das  Lebervenenblut  arteriell  ^abfließt, 
zur  Erklärung  verwertet,  im  Anschluß  an  die  Theorie  Pavy’s, 
daß  zu  lebhafte  Durchblutung  dieses  Organes  Glykurie  bewirke. 
Man  war  nun  darüber  nicht  im  klaren,  ob  die  Wirkung  der  Nerven- 
reize darin  besteht,  daß  die  Lebergefäße  paralytisch  (Pavy, 
Schiff,  Cyon  und  Aladoff,  Frank,  Laffont)  oder  aktiv 
(CI.  Bernard,  Eckhard,  Schiff,  Gräfe)  erweitert  werden 
und  dann  dadurch  die  Hyperglykämie  entsteht.  Nach  Laffont 
ruft  die  Reizung  des  periferen  Endes  der  1.  und  2.  Interkostal- 
nerven stets  eine  Senkung  des  Blutdruckes  in  den  Baucheinge- 
weiden  hervor.  Reizung  der  zentralen  Vagusstümpfe  bewirkt  bei 
entfernten  1.  und  2.  Interkostalnerven  statt  einer  Senkung  eine 
Steigerung  des  Blutdruckes.  — Laffont  isolierte  bei  Hunden 
ein  Rückenmarkstück,  das  die  1.  und  2.  Brustnervenwurzeln  um- 
faßte. Durch  Reizung  dieses  Stückes  wurden  die  bloßgelegte 
Leber,  der  Darm  und  die  Milz  stark  hyperämisch.  Als  fernere 
Ursache  der  Glykurie  kommt  noch  die  Dyspnö  in  Betracht,  wie 
sie  namentlich  durch  Schädigung  der  Nervi  vagi  bedingt  sein 
kann.  — Nach  der  modernen  Erklärung  wird  der  Reiz  von  der 
Medulla  oblongata  aus  im  Sympathikus  weitergeleitet,  geht  dann 
durch  den  linken  Splanchnikus  zur  linken  Nebenniere,  die  ihrer- 
seits auf  ihn  mit  vermehrter  Produktion  von  Adrenalin  antwortet. 
Durch  letzteres  wird  die  Leber  veranlaßt,  Glykose  in  größeren 
Mengen  als  normal  abzugeben,  weil  die  hemmenden  Einflüsse 
seitens  des  Pankreas,  der  Ueberproduktion  des  Adrenalins  gegen- 
über nicht  mehr  genügen.  Frank  und  I s a a c aber  glauben  hingegen 
wiederum,  daß  der  Reiz  direkt  vom  verlängerten  Mark  aus  durch 
den  Sympathikus  in  die  Leber  durch  Sympathikusfasern,  die  idie 
Leber  versorgen,  geht.  • 

Periphere  Nerven:  Unter  den  peripheren  Nerven  wurde 
der  Ischiadikus  am  häufigsten  gereizt,  um  Glykurie  zu  erzeugen. 
Schiff  war  der  erste,  der  auf  die  Durchschneidung  dieses  Nerven 
Glykurie  auftreten  sah.  Külz  stellte  schon  eine  Stunde  nach 
Verletzungen  des  großen  Beinnerven  Zucker  im  Urin  von  9 Ka- 
ninchen unter  10  fest.  R y n d s j u n aber  fand  derartige  kurz- 
dauernde Eingriffe  wirkungslos,  erst  wenn  ein  in  Krotonöl  ge- 
tauchter Faden  durch  den  Nerven  gezogen  worden  war,  erschien 
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am  9.  bzw.  11.  Tag  Qlykurie.  Niedieck  mußte  «'energische 
Reizung  mit  Argentum  nitricum  und  Kalium  chromicum  vorneh- 
men; ähnlich  erging  es  Froning.  Letztere  beiden  Untersucher 
fanden  Fortschreiten  der  Entzündung  im  Nerven  und  Veränderun- 
gen im  Rückenmark.  Marcus  und  W i e t,  die  Glykurie  nach 
Ischiadikusdehnung  zu  finden  glaubten,  arbeiteten  nicht  mit  ein- 
wandfreier Methode;  gleiches  gilt  von  Froning.  Schmerzhafte 
Reizungen  peripherer  gemischter  Nerven  bewirken  stets,  wenn 
sie  sich  oft  wiederholen  und  lange  dauern,  nach  Laffont  Gly- 
kurie. Er  führt  dies  auf  Reizung  der  Lebervasomotoren  zurück; 
auch  wurde  in  Erwägung  gezogen,  ob  sie  durch  Stagnation  des 
Blutes  in  den  genannten  Gliedern  zustande  kommt.  Nach  Külz 
tritt  die  Glykurie  nach  Ischiadikusdurchschneidung  ungefähr  nach 
zwei  Stunden  ein  und  dauert  2 — 3 Stunden  lang.  Jardet  und 
N i V i e r e sahen  zweimal  nach  diesem  Eingriff,  daß  das  Leber- 
venenblut arteriell  abfloß  und  prompt  erschien  Zucker  im  Harn. 
Bei  jenen  Eingriffen,  in  denen  Glykurie  durch  verschiedene  Lä- 
sionen des  Gehirns  wirklich  zustande  kommt,  hat  man  zu  bedenken, 
daß  sie  durch  die  Vorgänge  bei  der  Bloßlegung  der  betreffenden 
Teile  sehr  kompliziert  sind  und  deshalb  vielleicht  die  unkonstante 
Glykurie  durch  Nebenverletzungen  entsteht.  — Tiere  werden  durch 
Schläge  auf  den  Kopf  hyperglykämisch  (CI.  Bernard).  Nach 
Chauveaux  und  Kaufmann  ändert  sich  dadurch  das  Ver- 
hältnis des  Zuckers  in  den  Arterien  und  in  den  Venen  nicht.  Ein 
Hund  Bernard^s,  der  einen  Schädelbruch  erlitt,  wurde  gly- 
kurisch. 

Nach  Schädelverletzungen  ist  vorübergehende  Glykurie  jeden- 
falls häufiger  als  man  glaubt,  dauernder  Diabetes  nach  solchen 
ist  schon  wiederholt  beobachtet.  Der  Zucker  kann  sofort  oder  erst 
einige  Zeit  nach  dem  Unfall  auftreten.  Außer  der  Ausscheidung 
von  Traubenzucker  ist  auch  einmal  die  von  Maltose  beobachtet 
worden  (L  e p i n e und  B o u 1 u d).  Einzelheiten  siehe  im  Kapitel 
„Traumatische  Glykurie“! 

Glykurie  infolge  narbiger  Verziehung  des  Ischiadikus  sah 
V.  Frerichs;  als  die  Schmerzen  nachließen,  verschwand  auch 
sie.  Bau  m*)  sah  bei  einem  Kinde  mit  Spondylitis  tuberculosa 
der  Lendenwirbelsäule  plötzlich  unter  Kollaps  starke  Polyurie  und 
Glykurie  auftreten.  Nach  Legung  des  Patienten  auf  Rollkissen  ver- 


*)  Leichenversuche,  die  Baum  anstellte,  indem  er  aus  dem  Körper  des 
letzten  Brust-  und  1.  Lendenwirbels  einen  Keil  herausmeisselte,  machen  es 
wahrscheinlich,  dass  das  Ganglion  solare  an  dieser  Stelle  durch  Zusammen- 
drücken der  Wirbelsäule  gezerrt  werden  kann. 
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schwand  der  Zucker  wieder,  den  Baum  als  Symptom  einer  Kom- 
pression des  Plexus  solaris  auffaßt. 

Infektionskrankheiten:  Bei  Zerebrospinalmeningitis 

kann  Glykurie  Vorkommen  (Mannkopf,  v.  Frerichs,  Adler, 
Loeper  und  Qouraud,  Bonnamour  und  Petitjean, 
Mann).  In  diesen,  wie  in  einem  Fall  von  Pneumoniemeningitis  von 
Amblard,  muß  man  bei  fehlender  Lokalerkrankung  annehmen, 
daß  die  Giftwirkung  auf  das  Zentralnervensystem  die  Zuckeraus- 
scheidung bewirkte.  Die  Zuckerausscheidung  bei  der  epidemischen 
Zerebrospinalmeningitis  kann  von  Tagen  ohne  solche  unterbrochen 
werden.  Die  Nieren  haben  dabei  ein  erhöhtes  Ausscheidungs- 
bestreben für  Methylenblau,  Kochsalz,  Jodkalium  (Loeper  und 
Gourraud).  Bei  Eiterung  im  4.  Ventrikel  und  Hirnabszeß  fand 
Ulrich  im  Leichenharn  Zucker.  Tetanus  und  Lyssa  führen  ge- 
legentlich zur  Glykurie,  ganz  besonders  aber  letztere.  Zystizerken 
lokalisierten  sich  in  den  Fällen  von  v.  Frerichs,  MichaePs 
im  Kleinhirn  bzw.  im  4.  Ventrikel  und  lösten  so  Glykurie  aus. 
Seegen  erwähnt  einen  Sektionsbefund  bei  einem  Diabetiker 
mit  Echinokokkusblasen  im  4.  Ventrikel.  Die  Tuberkulose  führt 
zu  nervöser  Glykurie  dann,  wenn  sich  ein  Solitärtuberkel  äm 
Boden  des  4.  Ventrikels  bildet,  de  Jong  beschrieb  einen  solchen 
Fall.  Die  Syphilis  des  Zentralnervensystems  aber  scheint  nicht 
so  selten  mit  Meliturie  und  echtem  Diabetes  verbunden  zu  jsein. 
Da  in  solchen  Fällen  nicht  eigentlich  das  luetische  Virus  die  Ur- 
sache der  Glykurie  war,  sondern  nur  der  Prozeß  infolge  seiner 
Lokalisation,  seien  sie  hier  aufgezählt:  die  Hirnrinde  war  erkrankt 
und  die  Krankheit  hatte  zu  Krämpfen  geführt  in  den  Fällen  von 
C y o n und  v.  Frerichs,  Feinberg  (Fall  II),  Danlos.  jHemp- 
tenmacher^s  Patient  war  links  halbseitig  gelähmt.  Diffus  war 
die  Erkrankung  des  Gehirns  bei  dem  Patienten  Rezek's,  der  nur 
im  tödlichen  Koma  Zucker  ausschied.  Ein  Gumma  im  4.  Ventrikel 
fand  Allen,  bulbäre  Symptome  Feinberg  (Fall  III).  Syphili- 
tische Meningitis  hatten  die  Kranken  Leu  de  Fs  und  Bassin’s. 
Lancereaux  sagt  ganz  allgemein,  daß  syphilitische  Herderkran- 
kungen der  Medulla  oblongata  bald  zum  Diabetes  insipidus,  bald 
zum  Diabetes  melitus  führen  können.  Naunyn  sah  einen  Fall 
von  syphilitischer  Myelitis  spinalis  mit  Diabetes;  Grunert  vor- 
übergehende Glykurie  bei  zwei  Ohrenkranken : der  erste  hatte 
Krebs  des  Warzenfortsatzes,  eine  Fistel  im  hinteren  knöchernen 
Gehörgang,  keine  Fistel  nach  der  Schädelhöhle.  Aus  der  ge- 
öffneten Decke  floß  reichlich  klarer  Liquor.  Einige  Tage  zuvor 
hatte  der  Kranke  bei  der  Lumbalpunktion  eitrige  Flüssigkeit  ge- 
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habt.  Der  Zucker,  der  mit  zunehmenden  Gehirnsymptomen  pnter 
den  Augen  G r u n e r t’s  gekommen  war,  verschwand  nach  der 
Operation.  Der  zweite  Kranke  hatte  einen  otogenen  extraduralen 
Abszeß.  Unmittelbar  vor  der  wegen  bedrohlicher  Symptome  ge- 
machten Operation  war  der  Urin  zuckerhaltig,  dann  nicht  mehr. 
Otogene  Eiteransammlung  im  4.  Ventrikel  und  Leptomeningitis 
beobachtete  Truckenbrodt. 

Gefäße:  Unterbindung  der  beiden  Karotiden  bewirkt 

keine  Glykurie,  ebensowenig  die  der  beiden  Arteriae  vertebrales 
(Pavy).  Die  Piqüreglykurie  läßt  sich  durch  starken  Blutentzug 
verhindern,  wenn  der  Blutdruck  dadurch  bis  auf  40  mm  herab- 
gesetzt wird  (Mac  Leod  und  Dolly).  Nach  der  Durchschnei- 
dung des  linken  Nervus  splanchnikus  steigt  zunächst  mit  der 
Glykurie  der  Blutdruck  und  sinkt  dann  mit  dieser  (Mac  Leod). 
V.  Frerichs  beobachtete  einen  Diabetiker,  bei  dem  die  Ar- 
terien an  der  Hirnbasis  sklerotisch  waren  und  ein  Thrombus  in 
der  Arteria  basilaris  steckte.  Daß  Apoplexien  zu  Glykurie  führen 
können,  wird  noch  besprochen. 

Darm:  Pflüger  vermutete,  daß  ein  Nervenzentrum,  das 

dem  Zuckerhaushalt  vorstünde,  zwischen  Duodenum  und  Pankreas 
liege;  es  hat  sich  dieses  aber  nicht  bestätigt. 

Leber:  Die  Leber  kann  man  entnerven,  ohne  daß  sie  ihre 

Funktion  einstellt  (Thiroloix),  immerhin  wird  sie  hernach  klei- 
ner. Durchschneidung  der  Lebernerven,  sei  es  vor,  sei  es  gleich- 
zeitig, sei  es  nach  der  Entfernung  des  Pankreas,  verhindert  izwar 
nicht  das  Auftreten  der  Glykurie,  immerhin  tritt  diese  langsamer 
ein  und  scheint  schwerer  zu  sein,  als  wenn  die  Leber  nicht  ent- 
nervt ist.  Nach  Kaufmann  bewirken  weder  die  Piqüre,  noch 
die  Anästhetika  bei  Hunden,  denen  man  alle  Fasern,  die  vom 
Plexus  solaris  zur  Leber  und  zum  Pankreas  ziehen,  durchschnitten 
hat,  Glykurie.  Wenn  man  nur  das  Pankreas  entnervt,  aber  nicht 
die  Leber,  scheiden  die  Tiere  nach  der  Piqüre  wie  nach  Anästhetizis 
Zucker  aus.  Entnervt  man  die  Leber,  läßt  aber  das  Pankreas  in 
seinen  Nervenverbindungen,  so  tritt  ebenfalls  unter  den  genannten 
Bedingungen  Meliturie  auf.  Wenn  man  10  Tage  nach  der  Ent- 
nervung  der  Leber  den  Zuckerstich  macht,  so  geht  Zucker  in  den 
Harn  über.  Daß  die  Unterbindung  des  Choledochus  in  manchen 
Fällen  das  Zustandekommen  der  Glykurie  verhindert,  beruht  da- 
rauf, daß  sie  nur  gelegentlich  zu  Glykogenvermehrung  der  ;Leber 
führt.  Wenn  man  Tieren  das  Rückenmark  zwischen  dem  letzten 
Zervikal-  und  dem  ersten  Dorsalwirbel  durchschneidet,  (enthält 
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die  Leber  nach  einiger  Zeit  wesentlich  mehr  Glykogen,  als  beim 
normalen  Tier  (Bernard,  J.  Mayer). 

Pankreas:  Nach  Pankreasexstirpation  fand  de  Do  mi- 

ni cis  das  Ganglion  cöliacum,  die  Nervi  splanchici  normal,  'die 
Pyramidenkreuzung  im  Rückenmark  zeigte  graue  Degeneration.  — 
Der  Fall  von  Silver  und  Irvine  ist  im  Kapitel  „Pankreas“ 
wiedergegeben.  — Sottas  behandelte  einen  53jährigen  Tabiker, 
bei  dem  plötzlich  heftiger  Durst  und  Polyurie  auftraten.  Die 
Glykurie  hatte  vielleicht  schon  längere  Zeit  bestanden.  1^/2  Mo- 
nate später  starb  der  Patient.  Das  Pankreas  war  mit  Steinen 
vollgestopft.  — Bei  einem  Diabetiker,  der  oft  geschwollene  Füße 
gehabt  hatte,  war  das  Pankreas  sehr  klein,  kurz,  schmal,  von 
schmutziggelbrötlicher  Farbe,  die  Sehhügel  waren  verwachsen 
(Genth).  — Bei  einem  Patienten  mit  Pankreassteinen  v.  Reck- 
linghausen’s  fand  Klebs  Zerstörung  einer  ansehnlichen  Zahl 
von  Ganglienzellen  im  Plexus  cöliacus. 

Nebennieren:  Die  Fälle  von  Leva  und  von  T h i r o I o i x 
werden  unten  besprochen.  Nach  d e M e y e r verursacht  die  Piqüre, 
wenn  die  Nebennieren  exstirpiert  sind,  keine  Glykurie,  auch  bleibt 
die  Splanchikusreizung  nach  diesem  Eingriff  erfolglos  (Gautre- 
1 e t und  Thomas). 

Schilddrüse:  Ein  glykurischer  Basedowkranker  C o h e n’s 
hatte  nebenbei  noch  Tabes  dorsalis. 


Hypophyse:  Bei  Akromegalie  mit  Hypophysentumor  fand 
Brooks  starke  Pigmentierung  des  Sympathikus. 

Nerven: 
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„ Schmitz  18  „ wesentlichen  Ver- 
änderungen des  Zentralnervensystems. 

Nach  Apoplexien  ist  schon  wiederholt  Zucker  im  Urin  be- 
obachtet worden.  Der  Sitz  der  Blutung  scheint  für  das  Zustande- 
kommen oder  Ausbleiben  desselben  nebensächlich  zu  sein. 
Nachdem  auch  die  'Hypophyse  in  die  Reihe  der  Organe  tritt,  die 
in  engster  Beziehung  zum  Zuckerstoffwechsel  stehen,  ist  dies 
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nicht  merkwürdig.  Die  Folge  einer  Gehirnblutung  braucht  sich 
dann  nicht  nur  auf  den  4.  Ventrikel  zu  erstrecken.  Andeutungs- 
weise möchte  ich  hier  noch  daran  erinnern,  daß  frühere  Forscher 
lange  Zeit  auf  die  Bedeutung  hinwiesen,  die  der  Schilddrüse  als 
regulierendem  Organ  für  Blutdruckverhältnisse  im  Gehirn  zukom- 
men soll,  also  wieder  eine  Drüse,  auf  die  viele  Hypothesen  der 
Diabetesforscher  sich  stützen.  Die  von  Apoplexien  gefolgten  Hirn- 
blutungen waren  zum  größten  Teil  im  Großhirn  lokalisiert,  wie 
ja  Hirnblutungen  überhaupt  diesen  Teil  bevorzugen.*)  Der  Zucker 
verschwand  in  der  Regel  bald  wieder,  in  den  Fällen  von  Nagel 
und  von  Lepine  blieb  er  dauernd.  Schütz  sah,  daß,  als  einige 
Jahre  nach  der  1.  Apoplexie  eine  neue  erfolgte,  der  Zucker  wie- 
derum für  kurze  Zeit  erschien.  Colby  fand  Glykurie  bei  einer 
intermeningealen  Blutung. 

Im  ersten  seiner  Fälle  nimmt  Nagel  eine  allmähliche  Throm- 
bosierung eines  Astes  der  Arteria  vertebralis  dextra  an,  vielleicht 
der  Arteria  spinaiis  anterior  oder  cerebelli  posterior;  nach  schein- 
barer Apoplexie  mit  linksseitiger  Lähmung  kam  nach  zwei  Tagen 
der  Diabetes.  Merkwürdig  oft  ist  die  Blutung  lediglich  in  der 
Brücke  lokalisiert  oder  greift  noch  auf  dieselbe  über.  Fälle  von 
Parkes,  Nagel,  Liouville,  Ollivier,  Loeb,  Ohnacker; 
in  einem  Fall  von  v.  Frerichs  war  die  Blutung  nahe  bei  'der 
Brücke:  bei  einer  Frau  mit  Apoplexie  in  den  Nucleus  caudatus, 
bei  der  sich  die  Glykurie  erst  einige  Jahre  später  '.entwickelte 
(p.  411).  Wir  müssen  das  Auftreten  von  Glykurie  nach  Gehirn- 
blutung doch  als  eine  Seltenheit  ansehen,  umsomehr,  als  einige 
Beobachtungen  nicht  ganz  einwandfrei  sind.  Es  ist  aber  immerhin 
zu  berücksichtigen,  daß  nur  in  den  seltensten  Fällen  auf  Zucker 
untersucht  wird.  Uebrigens  ist  bei  Arteriosklerotikern  das  vor- 
übergehende Vorkommen  von  Zucker  im  Urin  nicht  gerade  eine 
Seltenheit.  Just  aus  diesem  Grund  ist  es  aber  bis  jetzt  nicht 
möglich,  zu  sagen,  daß  der  Kranke  erst  durch  den  Insult  diabetisch 
wurde,  denn  es  läßt  sich  sogar  denken,  daß  er  bei  früheren  Un- 
tersuchungen eben  in  diesen  Tagen  zuckerfrei  war,  wie  dies  zeit- 
weise ganz  unabhängig  von  der  Ernährung  bei  Arteriosklerose 
vorkommt.  — Nagel  machte  darauf  aufmerksam,  daß  bei 
Apoplexien  mit  Meliturie  der  Hypoglossuskern  oft  mitgetroffen 
sei,  wohl  wegen  seiner  Nähe  am  Ort  der  Piqüre.  Von  Enzephalo- 


> ’)  Es  fanden  Zucker  nach  Apoplexie:  Grisolle,  Lendet,  Parkes, 

Nagel,  Liouville,  Ollivier,  Bode,  Goodridge,  v.  Frerichs,  Boy- 
land, Loeb,  Schütz,  Hess,  Ohnacker,  Naunyn,  Salus,  Hollingcr, 
Lepine. 
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malazie  mit  Diabetes,  der  erst  nachträglich  dazu  kam,  also  mög- 
licherweise durch  die  Gehirnerkrankungen  bedingt  war,  ist  mir 
nur  der  Fall  von  Naunyn  (Fall  XII)  bekannt.  — Einen  Fall 
von  Blutung  in  den  oberen  Teil  des  Rückenmarkes  mit  Zucker- 
ausscheidung fand  ich  in  der  Literatur  verzeichnet;  er  stammt 
von  S i b e r t. 

Von  den  Hirntumoren  gilt  dasselbe,  wie  das  von  den  Blu- 
tungen Gesagte.  Sie  können  in  den  verschiedensten  Stellen  sitzen.*) 
Von  M a g n i n und  Richardson  wurde  in  je  einem  Fall  Zucker 
beobachtet,  in  denen  ein  Tumor  von  außen  durch  Druck  auf  die 
Brückengegend  Glykurie  auslöste.  Hierher  sind  noch  zu  rechnen 
die  Fälle  von  v.  Frerichs,  Seegen*’*')  und  Michael:  Zy- 
stizerken  im  Kleinhirn,  bzw.  im  4.  Ventrikel.  Bei  Gauthier 
bestanden  neben  einem  Tumor  der  Schädelbasis  noch  Basedow- 
symptome, die  möglicherweise,  wie  die  Glykurie,  durch  Reizung 
der  Hypophyse  erklärt  werden  können.  Eine  Kranke  L e p i n e*s 
hatte  ein  bilaterales  umfangreiches  Cholestheatom  in  beiden  Seiten- 
ventrikeln, die  erweitert  waren.  Jahrelang  hatte  sie  Glykurie,  die 
dann  plötzlich  dauernd  verschwand. 

Es  ist  klar,  daß  der  4.  .Ventrikel  stets  bei  Obduktionen  Dia- 
betischer genau  durchsucht  wurde,  seitdem  Claude  Bernard 
die  Piqüre  gefunden  hatte.  Veränderungen  sind  denn  auch  nicht 
selten  gesehen  worden,  aber  zunächst  gilt  auch  hier  der  Satz: 
„Wer  sucht,  wird  finden^^,  dann  ist  bei  so  manchem  positivem 
Befund  die  Wahrscheinlichkeit  da,  daß  derselbe  entweder  eine  Lei- 
chenerscheinung oder  Folge  einer  Verletzung  bei  der  Heraus- 
nahme und  Präparation  des  Gehirns  war.  Der  Zusammenhang 
zwischen  Veränderungen  des  4.  Ventrikels  und  Diabetes  melitus 
ist  nicht  sicherer,  als  der  zwischen  Pankreaserkrankungen  und 
Zuckerharnruhr,  denn  neben  den  Fällen  von  Zusammentreffen  bei- 
der Krankheiten  stehen  beim  Pankreas  und  beim  4.  Ventrikel  isolche 
ohne  Zuckerkrankheit.***)  Bemerkenswert  sind  wegen  der 
Plötzlichkeit  des  Beginnes  die  Fälle  von  Martineau  und  von 

*)  Aus  der  Literatur  habe  ich  folgende  Fälle  zusammengestellt : P e t r i n a, 
Becquerel,  Levrat — Perroton,  Brugnoli,  Dompeling,  Liouville, 
Reimer,  Westphal,  Grossmann,  Latte,  Spitzka,  Goldberg,  Levy, 
Kolisch,  Ohnacker,  ShingletonSmith. 

**)  Obduktionsmaterial  des  pathologischen  Instituts : Zystizerkus  von  Kir- 
schengrösse der  Tela  choroidea  im  unteren  Teil  des  Bodens  des  4.  Ven- 
trikels. 

***)  Veränderungen  im  4.  Ventrikel  mit  Glykurie  wurden  beobachtet  von: 
Levrat — Perroton,  Lancereaux,  Dechambre,  Brugnoli,  Martineau 
L u y s,  T a r d i e u,  T o r r i,  v.  Recklinghausen,  Reimer,  H o m o 1 1 e, 
Bode,  Packard,  Latte,  Ulrich,  Seegen,  Thiroloix,  Sorel, 
J a r p u s s o f f. 
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Thiroloix.  Der  Patient  Martineau^s  behauptete,  nach  star- 
ker Erhitzung  sofort  heftigen  Durst  bekommen  zu  haben  imit 
Schwäche  der  linken  Körperhälfte  und  Atrophie  der  Sehnerven. 
Bei  der  Autopsie  wurde  eine  graue  Stelle  im  Kalamus  scriptorius 
gefunden.  Der  Kranke  Thiroloix's  hatte  ganz  ohne  ersicht- 
lichen Grund  nachts  Polydypsie  und  Polyphagie  bekommen, 
er  schfed  ungeheure  Wassermengen  aus  und  über  600  g 
Zucker.  Bei  der  Sektion  erwies  sich  das  Pankreas  normal,  v Es 
fand  sich  ein  linsengroßer  Skleroseherd  im  Boden  des  4.  Ven- 
trikels, kein  anderes  Symptom  multipler  Sklerose  war  nachweislich, 
ln  L a 1 1 e^s  Fall  VIII  war  bei  einem  Patienten  mit  Hydrocephalus 
internus  der  erweichte  untere  Teil  des  4.  Ventrikels  mit  )dem 
Oberwurm  fest  verwachsen.  — Einen  nußgroßen  Tuberkel  der 
Haube,  der  Brücke  und  Gehirnstiele,  Zerstörung  des  linken  hin- 
teren Vierhügels  zwischen  den  Obersteiner’schen  Frontalebenen 
r und  k,  der  sich  von  der  Mitte  der  vorderen  Vierhügel  bis  zur 
Höhe  des  Fazialiskerns  erstreckte,  sah  Oordt.  Der  Boden  des 
4.  Ventrikels  war  angegriffen,  der  Kern  des  Tumors  lag  in  der 
Hirnschenkelhaube,  die  Geschwulst  konnte  durch  peripheres 
Wachstum  erst  in  den  letzten  Wochen  den  Boden  des  4.  Ven- 
trikels erreicht  haben  und  in  der  Tat  war  erst  kurze  Zeit  vor 
dem  Tode  Glykurie  aufgetreten.  Oordt  stellt  noch  (ohne  Litera- 
turangabe) eine  Statistik  zusammen,  die  31  Fälle  von  Hirnge- 
schwülsten mit  Glykurie  umfaßt,  von  denen  22  mit  Zerstörungen 
oder  Schädigung  des  4.  Ventrikels  einhergingen.  — Ohnacker 
fand  Zucker  nach  einer  Fraktur  des  Stirnbeines,  Siebbeines,  der 
knöchernen  Bedeckung  der  linken  Augenhöhle,  des  linken  Keil- 
beines bis  in  den  Türkensattel;  der  Zucker  war  alsbald  da;  nach 
einigen  Tagen  trat  eine  leichte  letale  Meningitis  dazu.  Bei  der 
Obduktion  war  Eiter  im  4.  Ventrikel.  Es  scheint  mir  wahrschein- 
licher, daß  die  Glykurie  durch  Reizung  der  Hypophyse  bedingt  war, 
infolge  des  Bruches  des  Keilbeines. 

Allgemeine  Hirnhypertrophie  sah  G e 1 m o bei  einemPatienten, 
der  längere  Zeit  Glykurie,  aber  erst  kurz  vor  dem  Tode  die  son- 
stigen Symptome  des  Diabetes  melitus  hatte.  — Bei  einem  Kind 
mit  Hydrozephalus  fand  L a n g s t e i n Zucker  im  Harn,  der  wochen- 
lang bis  zum  Tode  blieb.  Der  Zuckerhaushalt  der  Zerebrospinal- 
flüssigkeit war  vermehrt.  Auch  ein  von  ihm  untersuchter  Anenze- 
phalus  hatte  Meliturie  (0,5o/o— l,Oo/o).  — Substanzdefekte,  diffus 
zerstreut  an  der  Hirnbasis  in  Form  seichter  Eindrücke  sah  Ri  sei 
bei  einem  23  jährigen,  väterlicherseits  erblich  belasteten  Diabetiker, 
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der  keine  Polyurie,  keine  Polyphagie  hatte  (s.  Traumatischer 
Diabetes). 

Tintemann  bringt  noch  einen  Fall  von  Diabetes  traii- 
maticus,  der  mit  psychischen  Erscheinungen  einherging.  Schwere 
Gehirnerschütterung  im  Jahre  1894,  Verletzung  der  Hals  Wirbel- 
säule; seitdem  war  Patient  stets  kränklich,  „duselig“,  weinerlich. 
1896  war  sicher  kein  Zucker  im  Urin,  1908  wurde  er  'nachge- 
wiesen. 

Kleinhirnveränderungen  sind  zwar  vereinzelt  bei  Glykurischen 
gefunden  worden,  es  ist  aber  auch  in  diesen  Fällen  nicht  einmal 
überall  klar,  daß  gerade  die  Schädigung  dieses  Organes  die  Zucker- 
ausscheidung veranlaßte:  wahrscheinlich  ist  es  für  die  Fälle  von 
de  Giovanni  (Zyste),  v.  Frerichs  (Zystizerkus),  Frey  (Ab- 
szeß), Ohnacker  (Zyste).  Sonst  war  das  Kleinhirn  noch  beteiligt 
nach  Traumen  im  Fall  von  Friedberg  und  einem  von  Ohn- 
acker. Fraglich  ist  der  Fall  von  Liebers. 

D i c k i n s o n hält  Gefäßerweiterungen,  Blutungen  und  Er- 
weiterungen perivaskulärer  Räume  im  Gehirn  geradezu  für  spezi- 
fisch für  Diabetes  melitus,  konnte  aber  damit  nicht  durchdringen.*) 

Unter  den  Systemerkrankungen  ist  die  Tabes  diejenige,  bei  der 
noch  am  häufigsten  Zucker  im  Harn  gefunden  wurde.**) 

Die  tabische  Glykurie  hat  die  Eigentümlichkeit,  daß  sie  durch 
Diät  oft  nicht  beeinflußt  wird.  Z.  B.  bei  Oppenheim,  Reu- 
mont, Fischer,  Geßler,  Meyer.  Sie  tritt  dann  gelegentlich 
geradezu  anfallsweise  auf,  z.  B.  bei  Geßler.  Die  Harnmenge 
braucht  nicht  immer  vermehrt  zu  sein,  ein  Patient  Fi  sehe  Fs 
hatte  sogar  zu  seiner  Meliturie  noch  Pulsbeschleunigung  und  trotz- 
dem keine  vermehrte  Harnmenge.  Bei  der  Patientin  Oppen- 
h e i m’s  aber  war  die  Harnmenge  sehr  groß,  das  spez.  Gewicht 
klein.  Shingleton  Smith  hat  bei  Tabes  in  zahlreichen  Fällen 
gerade  im  4.  Ventrikel  ausgedehnte  Veränderungen  und  idabei 
doch  keinen  Zucker  gefunden.  Er  hält  das  Auftreten  desselben 
in  der  Rückenmarksschwindsucht  für  ein  Zeichen,  daß  auch  die 


*)  Erkrankungen  der  Meningen  mit  Glykurie  sind  verzeichnet  von: 
Leudet  (Lues),  Bassin  (Lues),  Mannkopf  (Akute  Zerebrospinalmenin- 
gitis),  Barety  & Thaon  (Blutung),  Shingleton  Smith  (Myxom  der 
Dura),  V.  Frerichs  (Meningitis  zerebrospinalis  epidemica).  Seit  mann 
(Sarkommetastasen  in  die  Hirnhäute),  Colby  (Blutung),  Adler  (akute  Zere- 
brospinalmeningitis),  Loeper&Gouraud  (akute  Zerebrospinalmeningitis), 
Bonnamour  & Petit  jean  (akute  Zerebrospinalmeningitis). 

**)  Es  fanden  Zucker  bei  Tabes:  Oppenheim,  Eulenburg,  Reu- 
mont, Fischer,  Guinon  & Souques,  Williamson,  Gessler, 
Meyer,  jntrona,  Abadie,  Lafon  & Villemonte,  Parhou  & Papi- 
nian,  S chw  eigen 
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graue  Substanz  ausnahmsweise  geschädigt  ist.  Pentosurie  ;und 
Glykosurie  beobachtete  Kaplan  bei  einem  Luetiker  mit  Tabes 
dorsalis.  Nachdem  der  Kranke  schon  2 Jahre  lang  Tabessymp- 
tome gehabt  hatte,  wurde  bei  ihm  Zucker  gefunden.  Es  ist  zu 
bemerken,  daß  er  täglich  Aepfel  aß.  6 Jahre  nach  Beginn  seiner 
Tabes  kam  er  in  Behandlung  von  Kaplan.  Der  Harn  wurde 
121mal  auf  Zucker  untersucht.  lOlmal  reduzierte  er,  gor  (aber 
nicht.  106  mal  gab  er  Osazone  vor  und  nach  der  Gärung,  die 
Orzinprobe  war  stets  positiv.  Die  Harnsäureausscheidung  war 
herabgesetzt.  Durch  Darreichung  von  Aepfeln  in  größeren  Men- 
gen wurde  die  Pentosenmerlge  nicht  nur  nicht  gesteigert,  sondern 
sogar  vermindert.  Auf  100  g Dextrose  schied  der  Patient  einen 
Harn  aus,  der  sehr  stark  gor,  vor  und  nach  der  Gärung  Osazone 
gab.  Nach  dieser  Probe  war  fast  stets  neben  der  Pentose  auch  ^ 
Glykose  im  Harn.  Gelegentlich  hatte  er  aber  auch  dann  noch 
ganz  zuckerfreie  Zeiten.  Die  mehrmals  hergestellten  Psazone 
hatten  einen  Schmelzpunkt  von  185®. 

Ganz  ähnlich  dem  Diabetes  bei  Tabes  ist  der  bei  multipler 
Sklerose.  Weichselbaum  sah  einen  Fall  von  polyurischem 
Diabetes  mit  gewöhnlichem  Verlauf,  in  dem  nach  dem  Tode  ein 
gelatinöser  Herd  im  Vorderteil  der  Ala  cinerea  und  einer  vor  den 

Ursprungsfasern  des  Nervus  acusticus  lag.  Weitere  Herde  waren  i 

.1 

über  das  Gehirn  verteilt;  die  Glykurie  war  in  diesem  Falle  sehr  | 

stark.  Edwards  führt  einen  Fall  an,  in  dem  während  einer  ^ 

Sklerose  ganz  langsam  ;Polyurie  auftrat.  Erst  später  wurde  wegen 
der  Abmagerung  der  Urin  untersucht  und  Zucker  (bis  zu  180  g 
am  Tag)  gefunden;  der  Zuckergehalt  war  von  der  Diät  unabhängig.  ' 

Richardiere  führt  einen  intermittierenden  Diabetes  bei  mul-  I 

tipler  Sklerose  an,  bei  dem  keine  Polyurie  oder  sonstiges  Zeichen  j 

von  Diabetes  da  waren.  Der  Zucker  verschwand,  ohne  daß  der  ■ 

Patient  Diät  gehalten  hätte,  die  übrigen  Zeichen  der  Sklerose 
blieben,  wechselten  aber  öfters  an  Stärke.  Aehnliche  Fälle  haben  - 
noch  beschrieben:  Jürgens,  Rose.  j 

In  den  GolFschen  Strängen  waren  Degenerationsherde  ,in 
je  1 Fall  von  Sandmeyer  und  von  B u d a y und  J a n c s 6.  Die 
9 jährige  Patientin  des  ersteren  war  im  Koma  diabeticum  gestor- 
ben; bei  der  Sektion  wurde  ein  kleiner  Degenerationsherd  im  vor- 
deren Drittel  der  GolFschen  Stränge,  daneben  noch  Verfettung 
der  Nierenepithelien  und  Degeneratio  cordis  gefunden.  Sand- 
meyer hielt  den  Herd  im  Rückenmark  für  frisch,  das  Pankreas 
war  auch  mikroskopisch  normal.  — Der  Kranke  von  Buday 
und  J a n c s ö war  ein  Akromegale.  Die  medialen  Partien  der  Goll- 
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sehen  Stränge  waren  sklerotisch,  weniger  stark  im  Hals-  als  im 
Lumbalmark,  Im  Lumbalteil  fand  sich  außerdem  noch  in  den 
hinteren  Teilen  der  Seitenstränge  ausgedehnte  graue  Degeneration. 
Bei  Paralysis  agitans  wurde  Meliturie  beobachtet  von  iTopi- 
nard,  Huchard,  Naunyn  (vergleiche  hierzu  „Bronzediabe- 
tes‘M).  — Bei  heilender  Landry’scher  Paralyse  nach  Erkältung  Imal 
von  Latte  (Fall  VII).  — Sonst  haben  bei  Myelitis  chronica  noch 
Gowers,  v.  Hößlin  und  May  Zucker  gefunden,  die  letzt- 
genannten Autoren  neben  der  Dextrose  auch  noch  Lävulose; 
der  Patient  hatte  Zystitis,  — Geßler  berichtet  über  einen  Fall 
von  Brown-Sequard’scher  Seitenlähmung,  bei  dem  14  Jahre  nach 
Beginn  der  Lähmung  gleichzeitig  mit  Bulbärsymptomen  Glykurie 
auftrat.  — Ein  tuberkulöser  Tumor  in  dem  zwischen  dem  hinteren 
Olivenrand  und  Ursprung  des  1.  Zervikalnerven  gelegenen  Ab- 
schnitt des  linken  Hinterhornkopfes,  der  die  Substantia  gelatinosa 
zerstört  hatte,  ohne  einen  wesentlichen  Druck  auf  die  Nachbar- 
schaft auszuüben  und  nur  an  der  Stelle  des  größten  Umfanges 
auf  die  anstoßenden  Längsfasern  Übergriff  und  so  auf  den  Kern 
des  Fasciculus  cuneatus  und  tenuis  drückte,  wurde  von  de  Jonge 
bei  einem  im  Koma  gestorbenen  Diabetiker  gefunden.  — Ueber 
Friedreich’sche  Ataxie  mit  Glykurie  berichtete  Best.  — Bei  Cyr 
sind  noch  2 Fälle  von  Rückenmarkskrankheit  mit  Zuckerharnen 
erwähnt,  der  eine  von  Siebert,  der  andere  von  Kunker. 

Vagusneuralgien  mit  gleichzeitig  bestehender  Glykurie,  ^ie 
beide  durch  Morphium  beseitigt  wurden,  sah  angeblich  Eloy. 
Vagusveränderungen  bei  Glykurischen  wurden  mitgeteilt  von; 
Nyman,  Fleury,  Henrot,  Lobek,  Arthaud  und  Butte, 
Mac  Leod  und  Briggs.  — Vagusblutungen  sah  Reichel  bei 
Phosphorvergiftung.  Henrofs  Fall  und  Nyman’s  3 Fälle  wa- 
ren Tumoren.  Fleury  sah  4mal  diffuse  Veränderung  des  Nerven. 
A n g e r^s  Patient  litt  an  Lungentuberkulose  und  hatte  ein  mandel- 
großes Kalkkonkrement  am  einen  Nervus  vagus. 

Pigmentierungen  des  Sympathikus  sah  Brooks  in  einem  Fall 
bei  Akromegalie,  Shingleton  Smith  gibt  an,  sie  öfters  ge- 
sehen zu  haben.  Veränderungen  dieses  Nerven  fanden : D u n c a n , 
Perey,  de  Giovanni,  Poniklo,  White.  — Smith  gibt 
an,  bei  verschiedenen  Diabetikern  in  den  Sympathikusganglien 
keine  gleichmäßigen  Veränderungen  gefunden  zu  haben.  White 
fand  ihm  in  je  4 Fällen  von  Diabetes  melitus,  in  denen  er  speziell 
darauf  achtete,  nicht  einmal  normal,  in  20  anderen  leichten, ’die 
keine  Diabetiker  gewesen  waren  hat  er  kein  einziges  Mal  so 
schwere  Veränderungen  gefunden,  Degeneration  des  Sympathikus 
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sah  P o n i k 1 0 bei  der  Sektion  von  5 Diabetikern,  die  er  eigens 
darauf  untersuchte.  Das  interstitielle  Bindegewebe  war  vermehrt, 
die  Nervenzellen  schienen  verschmälert,  Bündel  markhaltiger  Ner- 
venfasern wurden  nicht  mehr  gefunden,  Imal  sah  er  auch  Erwei- 
terung der  Blutgefäße  auf  den  Ganglien,  welch  letztere  Erscheinung 
relativ  oft  in  den  Sektionsprotokollen  Zuckerkranker  vermerkt  ist. 
Ferraro  fand  einfache  Atrophie  zahlreicher  Zellen  der  oberen 
Ganglien  des  Zervikalsympathikus. 

Besonders  merkwürdig  sind  3 Fälle  von  Veränderungen  des 
Plexus  cöliacus,  Degeneration  der  linken  bzw.  beider  Nebennieren 
und  Veränderungen  des  Pankreas.  Sie  stammen  von  Leva,  von 
Thiroloix,  von  A.  Cavazzani.  — Fall  Leva:  Frau,  )die 
viel  (13  mal)  geboren  und  sich  stark  angestrengt  hatte,  bekam  im 
Anschluß  an  einen  Partus  die  Erscheinungen  eines  schweren  Dia- 
betes, sie  starb  plötzlich  im  Kollaps.  Die  Nerven  im  Leberhilus 
waren  gut  entwickelt,  ebenso  auch  die  Nervenstämme  und  Gang- 
lien, welche  die  unterhalb  der  Arteria  cöliaca  gelegenen  Gefäß- 
abschnitte begleiten.  Der  Plexus  solaris  schien  sehr  mangel- 
haft entwickelt  zu  sein,  namentlich  die  Ausläufer  desselben  gegen 
die  linke  Nebenniere.  Diese  stellte  nur  ein  schmales,  langes 
Band  dar;  die  größte  Breite  war  1,5  tm,  die  Dicke  am  dicksten  Teil 
kaum  2 mm,  die  Länge  7 cm.  Das  Gewebe  zwischen  Plexus  solaris 
und  Nebenniere  war  ödematös,  es  waren  neben  den  weiten  Ge- 
fäßen nur  fein  verästelte  Nerven  da. ' Das  Pankreas  war  in  seinem 
Kopfteil  gut  entwickelt,  hier  relativ  feinkörnig,  blaß;  der  Körper 
und  das  Schwanzende  schmal  (im  Vergleich  zur  außerordentlich 
weiten  Vena  lienalis,  die  aufgeschnitten  einen  Umfang  von  2 cm 
besaß),  zeigten  an  der  Oberfläche  rotgelbe,  grobkörnige,  ln  jder 
Tiefe  feinkörnige  Läppchen.  In  den  Nieren  war  eine  frische  hä- 
morrhagische Nephritis.  Die  rechte  Nebenniere  war  normal  ent- 
wickelt, ziemlich  groß.  Die  Leber  schien  normal,  die  Milz  ver- 
größert. — Fall  Thiroloix:  Anscheinend  gewöhnlicher  Diabe- 
tes, Tod  durch  Schwindsucht,  20  Tage  vor  dem  Tod  verschwand 
der  Zucker,  der  Plexus  cöliacus  war  hypertrophisch,  das  Pankreas 
zu  einem  bindegewebigen  Strang  atrophiert,  die  beiden  Neben- 
nieren zystisch  degeneriert,  die  Bauchaorta  sklerotisch,  die  Leber 
scheinbar  normal.  — Atrophie  des  Plexus  solaris  und  der  dazu 
gehörigen  Ganglien  sah  A.  Cavazzani  in  einem  Fall  von  Dia- 
betes melitus,  in  welchem  das  Pankreas  völlig  normal  gewesen  sein 
soll.  Leider  ist  der  mikroskopische  Befund  desselben  nicht  \an- 
gegeben.  Der  Patient  hatte  Struma,  alle  Hals-  und  Brustsym- 
pathikusganglien waren  stark  mit  Blut  gefüllt.  Es  fanden  sich 
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umschriebene  Blutungen  besonders  zwischen  dem  Perineurium  und 
den  Nervenfasern.  Die  Ganglienzellen  waren  teils  atrophisch, 
teils  pigmentiert.  Am  stärksten  verändert  war  das  1.  rechte  Hals- 
sympathikusganglion. In  den  Nebennieren  waren  die  Arterieu- 
wände  hypertrophisch,  die  Zellen  der  Zona  retikularis  und  glo- 
merulosa  hatten  gut  färbbare  Kerne,  das  Protoplasma  eine  große 
Anzahl  von  Fetttröpfchen.  Die  Zellen  der  Zona  fasciculata  waren 
trüb,  schwer  färbbar,  ihr  Kern  kaum  sichtbar  oder  ganz  ver- 
schwunden. In  der  Zona  reticularis  waren  keine  pigmentierten 
Zellen.  Die  Marksubstanz  war  ganz  geschwunden  und  durch  Fett- 
gewebe ersetzt,  das  interstitielle  Bindegewebe  nicht  vermehift. 
— Percy  fand  das  Ganglion  semilunare  und  das  des  Nervus 
splanchnicus  sowie  die  Nervi  vagi  verdickt  und  von  knorpelartiger 
Härte.  — Kuhn’s  Fall  siehe  bei  Diabetes  insipidus!  , — Ver- 
dickung des  Plexus  solaris  mit  starken  Knotensträngen  sah  Lietz- 
mann  (Fall  IX).  — Atrophie  des  Plexus  cöliacus  hält  Finkler 
für  Ursache  der  Zuckerkrankheit.  — Bei  Ischias  trat  erst 
sekundär  Zucker  auf  in  den  Fällen  von  Braun,  Eulen  bürg 
und  Guttmann,  Niedieck,  Froning,  v.  Frerichs, 
Pryce.  Die  Verfasser  haben  nicht  alle  mit  einwandfreier  Me- 
thode den  Zucker  nachgewiesen.  — Daß  Seitmann  in  seinem 
Fall  die  Glykurie  auf  Ischias  zurückführte,  ist  geradezu  naiv.  i — 
Gesichtsneuralgien  riefen  in  einem  Fall  von  Thomsen  Glykurie 
hervor  (zit.  n.  Cyr).  — Sehr  beweisend  ist  bloß  der  Fall  von 
V.  Frerichs:  Ischias  mit  Glykurie  bis  zu  6o/o,  die  auf  strenge 
Diät  jeweils  auf  Spuren  zurückging  und  im  Lauf  von  3 Jahren 
immer  wieder  kam  und  verschwand,  je  nachdem  die  Ischias  da 
oder  vorbei  war. 

In  einem  Fall  von  I.  Müller  trat  zu  progressiver  Muskel- 
atrophie kurz  vor  dem  Tod  unter  Symtomen  von  Erkrankung  der 
Medulla  oblongata  Zucker  auf.  Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  auf 
Veränderungen  einzugehen,  die  im  Nervensystem  von  Diabetikern 
als  Folgen  oder  Begleiterscheinungen  dieser  Krankheit  auftreten. 

Die  Pseudosklerosis  multiplex  wird  beim  Kapitel  „Pigment- 
diabetes^^  besprochen. 

Bei  Chorea  minor  gibt  Goolden  an,  öfters  Zucker  ge- 
funden zu  haben.  — Er  führt  ferner  ein  Kind  an,  das  an- 
geblich gerade  an  den  Tagen,  an  denen  es  Anfälle  von 
petit  mal  hatte,  auch  Zucker  ausschied.  Er  glaubt,  daß 
Glykurie  ohne  Polyurie  eine  gewöhnliche  Erscheinung  bei  Ge- 
hirnleiden (namentlich  Epilepsie  und  Chorea)  junger  Personen  sei; 
seine  Methoden  sind  aber  nicht  einwandfrei.  — Nach  epilepti- 
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sehen  Anfällen  ist  Meliturie,  wenn  sie  überhaupt  vorkommt,  zum 
mindesten  extrem  selten.  Man  kann  sich  das  so  vorstellen,  daß 
durch  starke  Muskeltätigkeit  während  der  Anfälle  sehr  viel  Zucker 
verbraucht  wird.  Griesinger  hat  darauf  hingewiesen,  daß 
Diabetes  gelegentlich  bei  Epileptikern  vorkommt,  so  sah  auch 
Madigan  in  einem  Fall  den  Zucker  nur  in  den  Intervallen 
zwischen  epileptischen  Anfällen.  Charakteristisch  ist  folgendes: 
Ebstein  sah  bei  Diabetes  mit  geringer  Harnmenge  und  Epi- 
lepsie im  nach  den  Anfällen  erhaltenen  Urin  nie  Zucker.  In  einem 
Fall  von  Jakson’scher  Epilepsie  mit  intermittierendem  Diabetes 
mellitus  war  aber  kein  Einfluß  der  Krämpfe  auf  die  Zuckeraus- 
scheidung zu  bemerken.  Lallier  fand  bei  2 Epileptikern  Zucker. 
Naunyn  hat  nur  1 Fall  von  Epilepsie,  die  im  37.  Lebensjahr 
begann  und  von  Diabetes  gefolgt  war.  Bond  untersuchte  den 
Urin  von  18  Epileptischen  vergebens. 

XXI. 

Psyche. 

Lebensalter:  In  der  Untersuchungsreihe  Laudenhei- 
m e r ’s  fand  sich  das  Syndrom  Psychose  und  Glykurie  lOmal  so 
häufig  bei  Greisen,  als  bei  jungen  Leuten  vor.  Von  40  Männern 
waren  6 zwischen  60  und  80  Jahre  alt  und  von  diesen  hatten  6, 
von  den  übrigen  nur  9 Zucker. 

Gifte:  Daß  Alkoholismus  die  Zuckertoleranz,  wenn  auch 

nur  vorübergehend,  so  doch  oft  herabgesetzt,  ist  schon  im  Kapitel 
von  der  alimentären  Glykurie  ausführlich  besprochen  worden. 
Spontane  Glykurie  bei  Delirium  tremens  hat  Laudenheimer 
mit  einwandfreier  Methode  unter  15  Fällen  7mal  nachgewiesen, 
merkwürdigerweise  erst  einige  Tage  nach  dem  Beginn  des  De- 
liriums. Seine  Beispiele  für  die  Koinzidenz  der  Zuckermenge  mit 
dem  psychischen  Befinden  der  Kranken  müssen  aber  abgelehnt 
werden,  weil  dieselben  Opium,  Trional  und  dergl.  in  der  fraglichen 
Zeit  erhielten,  höchstens  seine  3.  Tabelle  kann  gelten.  — Bön- 
niger  sah  einen  Potator,  bei  dem  im  Krankenhaus  Delirium  aus- 
brach, während  und  am  Tag  nach  dem  Abklingen  desselben  war 
der  Urin  zuckerfrei,  dann  kam  Glykurie,  die  durch  Diät  nicht  zu 
beeinflussen  war  (siehe  Nieren !). 

Traumen:  Psychische  Traumen  werden  sehr  oft  als  An- 
laß des  Ausbruches  einer  Glykurie  oder  eines  Diabetes  angeführt. 
V.  Noorden  weist  darauf  hin,  daß  insbesondere  geistig  'rege 
Personen  in  dieser  Richtung  gefährdet  sind.  Daß  wesentlich 
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häufiger  traurige  Anlässe  in  den  Anamnesen  figurieren,  beruht 
wohl  zum  Teil  darauf,  daß  dem  Kausalitätsbedürfnis  ein  trauriger 
Anlaß  für  eine  traurige  Folge  näher  liegt,  als  ein  angenehmer. 
Zweifellos  handelte  es  sich  auch  in  so  manchem  Fall  um  einen 
schon  länger  bestehenden  Diabetes,  der  erst  durch  das  plötzliche 
Ereignis  zu  Tage  trat.  Die  psychischen  Erregungen,  die  zu  Gly- 
kurie  führen,  lassen  sich  nach  der  Art  ihrer  Einwirkung  in  ver- 
schiedene Unterabteilungen  zusammenfassen: 

1.  Das  Ereignis  tritt  plötzlich  ein  und  steht  fertig  vor  dem  Opfer. 
Hierher  gehört  z.  B.  der  Fall  von  v.  Frerichs:  Ein  Mann  be- 
trifft seine  Frau  bei  einem  Ehebruch  in  flagranti.  — Nach  Bran- 
denberg wurde  ein  Kind  glykurisch,  als  eine  Leiter,  auf  der  ein 
schwerer  Mann  stand,  so  auf  dasselbe  herabfiel,  daß  es  unver- 
sehrt zwischen  den  Sprossen  stand.  Dieses  Kind  hatte  kurz  zu- 
vor einen  Keuchhusten  durchgemacht.  — Einer  meiner  Patienten, 
ein  sehr  wohlsituierter  Herr,  saß  in  fröhlicher  Gesellschaft,  als  ihm 
telephonisch  mitgeteilt  wurde,  daß  sein  Vater  in  einer  sehr  ent- 
fernten Stadt  einem  Herzschlag  erlegen  sei.  Für  14  Tage  war 
Zucker  im  Urin  (bis  zu  5 o/o).  Jetzt  nach  Jahren  muß  ich 
bei  oft  wiederholten  Untersuchungen  zugeben,  daß  der  Herr  eine 
hohe  Kohlehydrattoleranz  hat.  Sein  Urin  war  schon  früher  mehr- 
fach untersucht  worden,  ohne  daß  Zucker  gefunden  worden  wäre. 
— Als  Analogon  zu  solchen  Fällen  weist  Kaufmann  auf  die 
blitzschnelle  Wirkung  der  Piqüre  hin,  nach  der  auch  dann  noch 
Zucker  ausgeschieden  wird,  wenn  dem  Eingriff  die  Durchschnei- 
dung der  Nervi  splanchici  oder  des  Halsmarkes  unmittelbar  folgt. 
Auch  die  schnelle  Fermentauslösung,  die  Bang  und  seine  Schüler 
nach  verschiedenen  Eingriffen  beobachteten,  läßt  sich  als  Gegen- 
stück anführen. 

2.  Das  Ereignis  tritt  plötzlich  ein,  gewisse  Angstzustände 
folgen:  Eine  Mutter  sieht  ihr  Kind  aus  großer  Höhe  aus  dem 
Fenster  fallen,  das  Kind , ist  zwar  verletzt,  aber  nur  leicht,  die 
Mutter  wird  diabetisch  (Dickinson).  — Einen  klassischen  Fall 
gibt  W i 1 1 i a m s o n : Ein  Mädchen  hat  ein  Kind  zu  beaufsichtigen, 
dieses  fällt  und  verletzt  sich  leicht  am  Kopf.  Das  Mädchen  fürch- 
tet, es  läge  ein  Schädelbruch  vor,  ängstigt  sich  einige  Zeit  und 
wird  dann  rasch  diabetisch. 

3.  Das  Ereignis  tritt  zwar  plötzlich  ein,  hat  aber  noch  Folgen, 
die  den  Patienten  nicht  zur  Ruhe  kommen  lassen.  Typisch  sind 
hier  Vermögensverluste.  Nach  solchen  sahen  Marie  und  Ro- 
binson zweimal  einen  Zucker  auftreten,  der  vielleicht  Lävulose 
gewesen  ist.  — Ein  26  jähriger  Lokomotivführer,  der  nie  krank 
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war,  macht  einen  Zusammenstoß  mit,  ohne  schwere  äußerliche 
Verletzung.  Sofort  darnach  kommen  die  Symptome  des  Diabetes 
melitus.  Patient  wurde  gerichtlich  belangt;  wenn  ungünstige  Zeu- 
genaussagen gegen  ihn  vorgebracht  wurden,  verschlechterte  sich 
der  Diabetes;  günstige  hatten  eine  Verminderung  desselben  zur 
Folge.  Ebenso  vorteilhaft  wirkte  die  Berechtigung,  wieder  leichten 
Dienst  zu  tun,  die  mit  der  Einnahme  von  Fahrtgebühren  verbunden 
war.  Nach  der  gerichtlichen  Freisprechung  wurde  sein  Zustand 
so  sehr  gebessert,  daß  er  wie  früher  arbeiten  konnte  (B  r ä h m e r). 

4.  Die  Ereignisse  sind  zwar  unbedeutend,  es  wiederholen 
sich  aber  immer  wieder  die  gleichen  in  derselben  Richtung  ,hin. 
Nur  nach  Vorfällen  ganz  bestimmter  Art  tritt  vorübergehend 
Zucker  im  Harn  auf,  nach  selbst  schweren  Unannehmlich- 
keiten anderer  Art  bleibt  derselbe  zuckerfrei.  Einen  solchen 
Fall  habe  ich  veröffentlicht:  Ein  Herr,  der  bei  häufigen  Urin- 
untersuchungen nie  Zucker  im  Harn  gehabt  hatte,  bekam  nach  ge- 
schäftlichem Aerger  eine  geringe  rasch  vorübergehende  Glykurie, 
zu  wiederholten  Malen  konnte  ich  in  seinem  Urin  völlig  unab- 
hängig von  der  Diät  Zucker  kommen  und  verschwinden  sehen, 
jedesmal,  wenn  er  sich  nach  einer  ganz  bestimmten  Richtung  hin 
erregt  hatte,  zu  unserer  Ueberraschung  fand  ich  aber  normalen 
Urin,  als  eines  Tages  der  Patient  Unannehmlichkeiten  durchge- 
macht hatte,  die  freilich  auf  anderen  Gründen  beruhten,  aber 
wesentlich  ernster  waren,  als  die  vorigen.  Ganz  offen- 
bar hatten  sich  für  die  früheren,  nicht  allzuseltenen  Reize  aus- 
gefahrene Bahnen  gebildet,  auf  denen  der  gewohnte  Reiz,  sobald 
er  sie  wieder  einmal  betrat,  die  Glykurie  bewirkte.  — Claude 
Bernard  berichtet  über  Personen,  die  nach  häufigen  Zornes- 
ausbrüchen Glykurie  bekamen. 

5.  Es  wird  ein  Ereignis  längere  Zeit  erwartet,  Zucker  kommt, 
auch  ohne  daß  es  eintritt.  Der  \krasseste  der  hierher  gehörigen 
Eälle  ist  der  von  Garrod  (nach  Dickinson):  Ein  Herr  feuert 
im  Duell  und  erwartet  dann  die  Kugel  des  Gegners,  dessen  Pistole 
zweimal  versagt;  er  bleibt  dann  zwar 'unverletzt,  am  nächsten  Tag 
aber  bricht  ein  Diabetes  bei  ihm  aus.  — Angst  vor  dem  Ergebnis 
einer  ärztlichen  Untersuchung,  die  etwas  nach  der  verabredeten 
Zeit  stattfand,  bewirkte  bei  einer  Patientin  Rheinboldfs  vor- 
übergehend Ikterus  und  Glykurie.  — Die  Ankündigung,  daß  am 
nächsten  Tag  ein  operativer  Eingriff  vorgenommen  werden  soll, 
führt  bei  vielen  Patienten  zu  Zuckerausscheidung  (Ricci).  — 
Ueber  dauernden  Diabetes  aus  Furcht  vor  einem  möglichen  Eisen- 
bahnunfall habe  ich  berichtet:  Der  vorher  gesunde  Mann  ver- 
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brachte  auf  der  Maschine  eines  fehlerhaft  bedienten  Zuges  fast 
eine  Viertelstunde  auf  gefährlicher  Strecke  und  mußte  jeden  Augen- 
blick mit  der  Möglichkeit  einer  folgenschweren  Entgleisung  rech- 
nen. Diese  erfolgte  zwar  nicht,  aber  von  da  ab  war  er  krank 
und  alsbald  konnte  Diabetes  melitus  diagnostiziert  werden.  — 
Lorand  mißt  dem  Stadium  der  Erwartung  bei  Unfällen  große 
Bedeutung  für  die  Möglichkeit  eines  eintretenden  oder  ausblei- 
benden Diabetes  bei.  — Wird  die  Aufmerksamkeit  in  ähnlichen 
Lagen  in  anderer  Richtung  in  Anspruch  genommen,  so  geht  kein 
Zucker  in  den  Harn  über.  Wilhelm  Rosenberger  hat  nach 
Mensuren  auf  Hiebwaffen  unter  den  verschiedensten  Bedingungen, 
bei  denen  die  eigene  Betätigung  die  Paukanten  sehr  (ablenkt, 
keine  Glykurie  gefunden,  obwohl  er  jeweils  die  erste  Harnportion 
unmittelbar  nach  dem  Zweikampf  untersuchte.  — Die  Neigung 
der  traumatischen  Neurotiker,  deren  Prozeß  mit  den  Versicherungs- 
gesellschaften noch  schwebt,  zu  alimentärer  Glykurie,  scheint  mir 
aber  in  diesen  Abschnitt  zu  gehören.  — Es  ist  möglich,  daß  ,die 
Fesselungsglykurie  der  Katzen  bei  diesen  regen  Tieren  auf  ängst- 
licher Erwartung  beruht.  Sie  tritt  auf,  ob  nun  die  Tiere  gut 
genährt  sind  oder  schlecht  und  dauert  ungefähr  6 Stunden. 

6.  Eine  Reihe  mißlicher  Umstände  der  verschiedensten  Art 
wirken  längere  Zeit  gleichzeitig  durch  eine  längere  Periode  ein. 
— G i b i e r sperrte  eine  lebhafte,  eifersüchtige  Hündin  mehrere- 
male  in  einen  Käfig,  sodaß  sie  die  Spiele  ihrer  Kameraden  sehen 
konnte,  ohne  daran  teil  zu  nehmen.  Jedesmal  bekam  das  Tier 
Glykurie,  die  schnell  verging,  sobald  es  aus  seiner  Haft  erlöst 
wurde.  — In  einem  Fall  von  Behrens  schloß  sich  der  Diabetes 
an  unschuldig  erlittene  Haft.  — Geistige  Ueberanstrengung,  Furcht 
vor  dem  Examen,  Stellenlosigkeit,  Pflege  erkrankter  Verwandter 
und  dergleichen  Verhältnisse  und  Zustände,  die  mit  Not  und 
Sorge  verbunden  sind,  werden  an  zahlreichen  Stellen  als  Ursache 
der  Zuckerkrankheit  angegeben. 

Die  obigen  Beispiele  hätten  sich  bedeutend  vermehren  lassen, 
die  Anlässe  der  Zuckerausscheidung  sind  die  allerverschiedensten; 
in  einzelnen  Fällen  ist  es  zweifelhaft,  ob  körperliche  oder  geistige 
Einflüsse  wichtiger  sind,  so,  wenn  angegeben  wird,  die  Glykurie 
sei  Folge  eines  Bienenstiches,  Rattenbisses  gewesen.  Heftiger 
Schrecken,  Geldverluste,  Enttäuschungen  der  verschiedensten  Art 
werden  angeführt,  last  not  least  sexuelle  Erregung  infolge  eines 
zärtlichen  Verhältnisses,  die  sich  ohne  Befriedigung  durch  Monate 
hinzog  (Yarrow,  zit.  nach  Virchow-Hirsch,  1882.  II.  p. 
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222.).  Wie  schade,  daß  der  Urin  des  seligen  Toggenburg  nicht 
der  Nachwelt  erhalten  blieb! 

7.  Auch  bei  geistig  Gesunden  können  intensiv  erregende  Vor- 
stellungen, wenn  sie  länger  dauern,  zu  Glykurie  führen : Salus 
erwähnt  einen  Herrn,  der  einen  Abend  in  wehmütiger  Stimmung 
in  Erinnerung  an  verstorbene  Angehörige  verbrachte,  er  bekam 
Harndrang  und  noch  am  folgenden  Morgen  war  Zucker  im  Urin. 

— Ein  schon  bestehender  Diabetes  wird  durch  Schrecken,  Auf- 
regung, in  der  Regel  verschlimmert. 

Naunyn  schreibt:  „Der  Einfluß  psychischer  Momente 

auf  Zuckerausscheidung  ist  sehr  groß.^‘  Eigentlich  hat  nur 
Zimmer  gegen  die  Einschätzung  des  psychischen  Traumas 
als  Ursache  des  Diabetes  oder  einer  Verschlimmerung  desselben 
sich  ziemlich  energisch  gewandt.  Er  hat  auch  Fälle  beigebracht, 
in  denen  selbst  schwere  psychische  Insulte  ohne  Wirkung  ;auf 
den  schon  bestehenden  Diabetes  blieben.  Zu  seiner  Theorie, 
daß  dieser  auf  Schädigungen  der  Muskeln  letzten  Endes  zurück- 
zuführen sei,  schien  der  psychogene  Diabetes  nicht  zu  passen. 
Die  Erklärung,  daß  geistig  Aufgeregte  meist  heftig  zittern,  ist 
ihm  nicht  eingefallen.  Es  läßt  sich 'aber  gewiß  anführen,  daß  nicht 
jeder  nach  einem  selbst  noch  so  schweren  geistigen  Affekt  gly- 
kurisch,  geschweige  denn  diabetisch  wird.  Bei  vielen  der  Kran- 
ken ist  noch  angegeben,  daß  sie  erblich  belastet  waren,  z.  B.  auch 
der  Herr,  von  dem  ich  soeben  schrieb,  daß  er  nach  dem  Tod 
seines  Vaters  vorübergehend  glykurisch  wurde;  bei  anderen  waren 
unmittelbar  schwere  Erkrankungen  vorangegangen,  wie  z.  B.  bei 
dem  einen  der  angeführten  Kinder  Keuchhusten,  in  einem  Fall 
Teschemache r’s  Masern.  — Zwei  Patienten  Licci’s  hatten 
nach  psychischen  Traumen  zunächst  Zucker  im  Harn,  fühlten 
sich  aber  wohl.  Erst  als  die  Kohlehydratzufuhr  in  der  Nahrung 
beschränkt  wurde,  traten  Polyphagie  und  Polyurie  auf.  Diese 
Symptome  schwanden  mit  der  Zugabe  von  Zucker  zur  Nahrung. 

— Dreifus-Brissac  sah  Aufregungsglykurie  beim  Vater  eines 
echten  Diabetikers. 

Die  Forschungen  Pawlowas  und  seiner  Schule  lassen  es 
selbst  denjenigen,  die  lediglich  im  Pankreas  die  Ursache  des 
Diabetes  suchen,  ganz  begreiflich  erscheinen,  daß  er  auch 
psychogen  auftreten  kann.  Das  Pankreas  ist  ein  offenbar  recht 
gebrechliches  Organ,  die  furchtbar  wirksamen  Säfte,  die  es  sezer- 
niert,  können  ihm  bei  Störungen  seiner  Tätigkeit,  namentlich  bei 
plötzlicher  Schwankung,  des  Blutdruckes  selbst  gefährlich  werden. 
Daß  aber  gerade  im  Unterleib  der  Blutdruck  bei  Aufregungen 
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heftigen  Schwankungen  unterworfen  ist,  ist  bekannt;  wo  sollte 
das  Blut  hin,  wenn  der  Erschreckende  erblaßt  oder  mit  kalten 
Extremitäten  unter  allen  Zeichen  der  Hirnanämie  ohnmächtig 
wird?  Auch  plötzliches  Abströmen  des  Blutes  nach  der  Peripherie 
und  dadurch  bedingte  Anämie  des  Abdomens  kommt  vor.  Daß 
heftige  Aufregung  zu  Erbrechen  führen  kann,  habe  ich  sehr  oft 
z.  B.  vor  Mensuren  gesehen,  das  passierte  gerade  den  schneidigsten 
Fechtern.  Durchfälle  und  Harndrang  bei  geistigen  Aufregungen 
sind  sprichwörtlich.  Sehr  oft  haben  mir  auf  Befragen  Leute  zu- 
gegeben, daß  sie  bei  starker  Erregung  oder  langdauernden  Angst- 
zuständen (z.  B.  wenn  sie  hochgradig  unvorbereitet  als  Kinder  zur 
Schule  kamen  und  es  dann  schien,  als  sollten  sie  aufgerufen  werden) 
ein  äußerst  peinliches,  juckendes  Gefühl  im  Epigastrium  tief  innen 
hatten,  das  wohl  auf  den  Plexus  solaris  oder  das  Pankreas  bezogen 
werden  kann.  Der  oben  erwähnte  Herr  gab  mir  zu,  am  Telephon, 
als  er  die  Trauernachricht  so  plötzlich  erhielt,  eine  derartige  sehr 
starke  Empfindung  gehabt  zu  haben.  Auch  das  der  Piqürestelle 
nahe  Atemzentrum  arbeitet  in  Aufregungen  anormal.  — Die  Or- 
gane, denen  wir  nach  moderner  Anschauung  für  den  Zuckerhaus- 
halt große  Bedeutung  beimessen : das  Zentralnervensystem,  die 
großen  Drüsen,  nehmen  am  sogenannten  Seelenleben  lebhaften 
Anteil.  Für  die  hohe  Bedeutung  der  Hypophyse  in  dieser  Rich- 
tung spricht  die  Statistik  von  Boyce  und  Beadles:  unter  3000 
Sektionen  von  Geisteskranken  ergaben  nur  20  Veränderungen 
im  Gehirn  und  von  diesen  fanden  sich  6 an  der  Hypophyse.*) 
Die  Beziehungen  der  Schilddrüsen  zur  Seele  sind  allbekannt; 
psychische  Traumen  können  ebensogut  Diabetes  als  auch  Basedow 
auslösen.  Der  Einfluß  der  Leber  auf  die  Psyche  ist  sprichwört- 
lich ; der  Kranke  P u s i n e 1 1 i’s  und  die  Patientin  R h e i n b o 1 d Fs 
deren  ich  schon  früher  Erwähnung  getan  habe,  sind  schlagende 
Beispiele  für  die  unmittelbare  Wirkung  von  Erregungen  (Schrecken 
bezw.  ängstliches  Warten)  auf  die  Leber;  stellte  sich  doch  in  beiden 
Fällen  im  Anschluß  an  den  Affekt,  abgesehen  von  der  Glykurie, 
auch  Gelbsucht  ein.  Einer  Durchforschung  scheinen  mir  die  in 
der  Literatur  erwähnten  Fälle  von  Verwirrungszuständen  und  so- 
gar furibunden  Delirien  bei  Pankreaskrankheiten  wert  zu  sein; 


*)  Pel  (B.  kl.  W.  B.  28  H.  3.  p.  55./189I.  — B.  48.  H.  12.  p.  519./191 1.) 
berichtet  über  3 Frauen,  die  durch  Schrecken  akromegal  wurden.  Im  1.  und 
II.  Fall  erschracken  die  Patientinnen  während  der  Periode  heftig.  Die  Men- 
ses zessierten  im  I.  Fall  sofort,  im  11.  Fall  kamen  sie  zunächst  noch  2 mal 
schwach  wieder,  dann  blieben  sie  aus ; die  3.  Frau  erschrack,  als  sie  im 
6.  Monat  schwanger  war,  wurde  nach  der  normalen  Geburt  amenorrhoisch 
und  dann  akromegal. 
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die  Annahme  einer  Selbstvergiftung  ist  zwar  sehr  bequem  und  hat 
auch  ziemlich  viel  für  sich,  erklärt  aber  nicht,  warum  gerade  ;m 
einen  Fall  Geistesstörungen  meist  vorübergehender  Natur  das 
Leben  des  Kranken  und  seine  Umgebung  aufs  ernsteste  gefähr- 
den, indeß  sie  bei  zahlreichen  anderen  teilweise  noch  schwerer 
Kranken  vollständig  vermißt  werden.  — O.  Schwarz  hat  darauf 
aufmerksam  gemacht,  daß  Ratten  nach  der  Entfernung  ihrer  Neben- 
nieren bei  scheinbar  vollem  Wohlbefinden  ihr  Wesen  völlig  ändern 
und  aus  wilden,  bösartigen  Tieren  harmlose  und  zutunliche  wer- 
den, ein  Befund,  der  wohl  zu  den  interessantesten  zählt,  die  in 
dieser  Richtung  je  gemacht  wurden, 

Stoffwechselerkrankungen:  Liebe  berichtet  fol- 

gendes: Bei  einer  53  jährigen  fettsüchtigen  Dame  trat  plötzlich 
Reizbarkeit  und  Unruhe  mit  Gewichtsverlust  von  210  auf  180  Pfund 
auf,  dann  Diabetes.  Ein  Jahr  nach  der  Konstatierung  des  letz- 
teren wurde  Patientin  manisch  erregt,  nach  etwa  8 Tagen  besserte 
sich  der  Zustand  und  mit  dieser  Besserung  des  geistigen  Befindens 
ging  eine  Verminderung  des  Zuckers  einher,  um  mit  der  Psychose 
zu  verschwinden.  Die  Behandlung  hatte  in  warmen  Bädern  und 
Chloral  bestanden,  eine  Diät  war  nicht  verordnet.  — Ein  47  jäh- 
riger fettsüchtiger  Mann  hatte  bei  Sorgen  und  Kummer  dreimal 
Glykurie,  die  bis  zu  mehreren  Monaten  dauerte,  aber  1,5  g täg- 
lich nicht  überschritt.  Sie  wurde  von  Anfall  zu  Anfall  quantitativ 
geringer,  als  bei  den  früheren  (Dreyfus-Brissac).  — Der 
von  mir  schon  erwähnte  Herr,  der  stets  nach  geschäftlictfien 
Aergernissen  vorübergehend  Glykurie  bekam,  hatte  Gichtknoten 
in  den  Ohren.  — Goodhart  erwähnt  einen  Mann  mit  hartnäcki- 
ger Phosphaturie,  der  nach  Aufregung  über  den  Tod  ^n  An- 
gehörigen vorübergehend  Zucker  harnte.  Die  Kranken  mit  essen- 
tiller  Lävulosurie,  über  die  bisher  berichtet  wurde,  waren  zum 
großen  Teil  neurasthenisch  (Borchardt,  Neubauer),  gleiches 
gilt  in  noch  höherem  Maße  von  den  Pentosurikern ; l)ei  dem 
Meyer^s  war  nach  Aufregung,  bei  dem  Luzzatto^s  nach  gei- 
stigen Anstrengungen  die  Pentosurie  vermehrt.  — Astheniker  im 
Sinne  Stilleres  neigen  zu  Glykurie  nach  Aufregungen  (Graul). 
Die  Meliturie  nach  'kurzdauernden  Gemütserschütterungen  tritt 
plötzlich,  die  durch  langwierige  schleichend  ein. 

Neurasthenie:  Klimakterische  Neurastheni  mit  drei- 

maliger Glykurie  mit  Zwischenräumen  von  2 — 3 Monaten,  zu  Zeiten, 
als  die  Frau  ruhiger  war,  sah  Dreifus-Brissac.  Ueberhaupt ist 
es  für  Glykurie  der  Neurastheniker  fast  charakteristisch,  daß  sie 
intermittierend  auftritt  und  von  der  Diät  unabhängig  ist,  sobald 
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nicht  durch  diese  die  Nervosität  geheilt  wird.  — In  einem  an- 
deren Fall  des  oben  erwähnten  Autors  kam  die  Glykurie  !in 
zwei  Anfällen  mit  einjähriger  Unterbrechung  und  dauerte  jeweils 
14  Tage;  das  Allgemeinbefinden  war  dabei  gut,  nach  der  Gly- 
kurie kam  jeweils  Polyurie.  Unabhängig  von  der  Ernährung  war 
die  intermittierende  Zuckerausscheidung  im  Falle  Webe  r’s. 
Grubesagt,  daß  man  nicht  selten  bei  Neurasthenie  geringe 
Zuckermengen  im  Harn  findet,  die  dauernd  verschwinden,  wenn 
das  Grundleiden  geheilt  ist  und  auch  dann  nicht  wiederkehren, 
wenn  sich  die  Kranken  nicht  in  der  Diät  beschränken.  Ganz  ähn- 
liches teilt  auch  Saundby  mit. 

Einen  Fall  von  rasch  ansteigender  und  wieder  fallender  Zucker- 
ausscheidung infolge  hypochondrischer  Angstzustände  sah 
Fl  e sch;  von  fast  unmerklichen  Spuren  stieg  der  Zuckergehalt 
des  Harns  auf  1,7  o/o  und  verschwand  dann  wieder. 

In  mancher  Beziehung  ganz  vereinzelt  steht  der  Fall  von  van 
Linden,  van  den  Heuveil  und  Fagee  Schäffer:  Ein 
neuropathisch  schwer  belasteter  Herr  bekam  mehrere  Furunkel 
nacheinander,  dabei  war  die  Harnmenge  gering  und  das  Körper- 
gewicht stieg.  Die  Harnuntersuchung  (durch  Reduktion  und  Po- 
larisation) ergab  aber  doch  die  Anwesenheit  rechtsdrehenden 
Zuckers.  Nach  2^2  Wochen  war  bei  strenger  Diät  die  Glykurie 
beseitigt.  Merkwürdig  war  das  Verhalten  der  Zuckerausscheidung 
insofern,  als  nur  untertags  der  Harn  'Zucker  enthielt,  nachts  nicht. 
Die  gleiche  Menge,  die  am  Tag  den  Uebergang  von  0,5  o/o  be- 
wirkte, hatte  nachts  nur  die  Wirkung,  daß  bei  langem  Kochen  mit 
Nylander’scher  Flüssigkeit  ein  grauer  Niederschlag  auftrat.  Der 
Urin  war  stets  sehr  sauer,  enthielt  aber  ziemlich  viel  Phosphate, 
wenig  Urate  und  hatte  auch,  wenn  kein  Zucker  darin  ,war,  ein 
hohes  spezifisches  Gewicht.  — Drei  weitere  Fälle  von  Glykurie 
bei  Neurasthenie  siehe  bei  Weiland  (Nierendiabetes)! 
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Dawson  sah  in  15  Monaten  7 Fälle  von  Psychose  mit  Me- 
liturie.  Er  hält  die  Fälle,  in  denen  sich  Geisteskrankheit  zu  schon 
bestehender  Olykurie  gestellt,  für  selten.  — Die  vorstehende  Sta- 
tistik ist  natürlich  für  das  uns  beschäftigende  Thema  alles  andere 
eher,  als  einwandfrei,  weil  hier  gewiß  Fälle  mitgezählt  sind,  in 
denen  der  Diabetes  der  Psychose  voranging.  Der  Grund,  weshalb 
ich  sie  angeführt  habe,  ist  der,  um  dem  Leser  zunächst  einen  Be- 
griff zu  geben,  wie  sich  die  Verhältnisse  gestalten,  wenn  jder 
Berechnung  die  Zahl  behandelter  Diabetiker  oder  Psychopathen 
zugrunde  gelegt  wird.  Sieht  man  sich  die  Differenzen  zwischen 
den  Zahlen  an,  die  bei  verhältnismäßig  großem  Ausgangsmaterial 
(z.  B.  Laudenheimer  1250,  T o y 2000  Fälle)  gewonnen  wurden, 
so  kann  man  annehmen,  daß  hier  Unterschiede  in  der  allgemeinen 
Beköstigung  in  den  verschiedenen  Anstalten  mit  die  Ursache  der 
Verschiedenheit  sind.  Mir  wenigstens  kamen  dabei  die  Unter- 
suchungen S c h ö n d o r f f s an  Soldaten  in  Erinnerung.  Die  Zahlen 
Dickinson’s  sind  auf  Mängel  der  Methode  zurückzuführen, 
ebenso  die  Siegmund’s;  beide  begnügten  sich  mit  der  Re- 
duktionsprobe. — Unter  den  9 glykurischen  Psychopathen,  die  Red- 
lich fand,  waren  5 Juden.  — Transitorische  Glykurie  ist  ungleich 
häufiger  vertreten,  als  der  echte  Diabetes  und  findet  sich  durch- 
gängig nur  bei  psychischen  Störungen  akuter,  meist  reparabler 
Natur.  Die  transitorische  Glykurie  verbindet  sich  meist  mit 
Störungen  des  Affektes  (vorwiegend  depressiver  Natur),  bei  dem 
konstanten  Diabetes  herrscht  die  Demenz  vor.  Von  der  tran- 
sitorischen Glykurie  ließ  sich  in  mehreren  Fällen  mit  Sicherheit 
nachweisen,  daß  die  Affekte  dem  Erscheinen  des  Zuckers  im 
Harn  zeitlich  vorausgehen  bzw.  dem  Grad  der  Ausscheidung  pa- 
rallel (Laudenheimer). 

Unter  den  einzelnen  Geisteskrankheiten  führt  weitaus  am 
leichtesten  die  Melancholie  zu  Meliturie,  selten  zum  Diabetes: 
unter  82  Maniakalischen  der  Untersuchungsliste  Bon  d’s  war  nicht 
ein  einziger  Glykuriker,  unter  114  Melancholikern  waren  11.  Sa- 
vage  sagt  ebenfalls,  daß  fast  alle  Patienten  mit  Geisteskrankheit 
und  Diabetes  Melancholiker  seien,  es  gäbe  auch  ein  Alternieren 
der  Glykurie  mit  Psychose.  Auch  Schultze  und  Knauer 
betonen  die  Neigung  Melancholischer  zu  zeitweisem  Zuckerharnen. 
Goodhart  und  Beckmann  sahen  aber  in  mehreren  Fällen, 
daß  Zucker  während  Depressionen  da  war,  auch  in  den  beiden 
Fällen  von  Lävulosurie  nach  Geldverlust  von  Marie  und  Ro- 
binson bestand  die  Ausscheidung  nur  so  lange,  als  die  De- 
pression. L o e p e r sah  bei  drei  Patienten  zweimal  den  Zucker  mit 
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der  Melancholie  verschwinden,  einmal  überdauerte  die  Psychose 
die  Glykurie.  Melancholie  ging  bei  einer  Kranken  Auerbach’s 
dem  Diabetes  voran  und  kam  nach  Ausbruch  der  Zuckerkrankheit 
nicht  wieder,  obwohl  die  Patientin  hereditär  schwer  belastet  war. 
Toy’s  Patienten  waren  melancholische  Frauen.  Einmal  sah  er, 
daß  während  der  Periode  der  Zuckerelimination  Gürtelgefühl 
da  war.  Im  allgemeinen  fand  er  die  Giftigkeit  des  Urins  während 
der  Zuckerausscheidung  verringert.  In  einer  Beobachtung  trat 
diese  förmlich  kritisch  auf  und  war  von  sofortiger  Besserung  des 
Allgemeinbefindens  gefolgt;  nur  einmal  war  die  Diurese  gestei- 
gert. Eiweiß  braucht  nicht  immer  da  zu  sein,  fehlt  meist. 

Alternieren  der  Geistesstörung  mit  Zuckerausscheidung  sahen 
Madigan,  Marandon  de  Montyel;  Madigan  sah,  daß 
der  Zucker  bei  manischem  Irresein  im  Anfall  durch  Wochen 
völlig  fehlte,  wiederkam,  nachdem  der  Anfall  verschwunden  war, 
monatelang  anhielt,  um  wieder  zu  verschwinden,  wenn  die  Manie 
wiederkehrte.  Auch  bei  zirkulärem  Irresein  war  nur  in  geistig 
normalen  Zeiten  Zucker  da.  — Die  Methoden  DörneFs  sind 
leider  nicht  einwandfrei.  Er  glaubt,  bei  den  verschiedenstein 
Geisteskrankheiten  Zucker  gefunden  zu  haben. 

Bei  einem  Imbezillen  fand  J.  Strauß  während  endogener 
Erregung  herabgesetzte  Zuckertoleranz,  bei  einem  anderen  fand 
er  einen  Diabetes  intermittens  decipiens.  In  einem  Fall  von  Hy- 
steroepilepsie  von  Franque  gab  der  Patient,  ein  Knabe,  an, 
er  sei  auf  die  Schulter  geschlagen  worden,  seine  Umgebung  hatte 
dafür  keinen  Anhaltspunkt,  weit  und  breit  war  auf  dem  Feld 
niemand  zu  sehen,  der  als  Täter  hätte  in  Frage  kommen  können. 
An  den  Vorfall  schlossen  sicji  choreatische  Krämpfe  und  Zucker- 
ausscheidung. Das  Trauma  war  also  nur  eingebildet,  der  Kranke 
hatte  es  offenbar  nur  in  der  Aura  zu  erleben  geglaubt.  < Auch 
Laudenheimer  hat  transitorische  Angstzustände  mit  Glykurie 
mehrmals  beobachtet. 

Ein  dementer  Patient  des  gleichen  Autors  schied  durchschnitt- 
lich 11  o/o  Zucker  aus  und  hatte  trotzdem  nur  sehr  geringe  Dia- 
betessymptome; selbst  durch  kohlehydratfreie  Diät  konnte  der 
Zuckergehalt  nicht  unter  5 o/o  herabgedrückt  werden.  Die  psy- 
chotischen Erscheinungen  ließen  nach,  der  Diabetes  blieb.  Ein 
chronischer  Paranoiker  hatte  nach  einem  Jahr  keine  auffällige 
Gewichtsabnahme,  obwohl  er  zwischen  5 o/o  und  7 o/o  Zucker 
täglich  ausschied  mit  drei  Liter  Urin;  auch  bei  ihm  war  die 
Diäi  ohne  Einfluß  auf  den  Diabetes. 
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Die  Mitteilungen  von  Glykurie  infolge  von  Paralysis  pro- 
gressiva sind  mit  Vorsicht  aufzunehmen,  weil  es  eine  unzweifel- 
hafte ’Pseudoparalyse  gibt,  bei  der  die  psychischen  Erschei- 
nungen unter  antidiabetischer  Behandlung  verschwinden.  Stets, 
wenn  progressive  Paralyse  und  Diabetes  beisammen  angetroffen 
werden,  ist  der  Versuch  zu  machen,  den  letzteren  zu  heilen,  weil 
man  aut  diese  Weise  vielleicht  auch  die  geistige  Störung  beseitigen 
kann,  lieber  das  Zusammentreffen  von  Glykurie  mit  fertig  aus- 
gebildeter Progressivparalyse  ist  viel  mehr  geschrieben  worden, 
als  der  praktischen  Bedeutung  dieser  Komplikation  entspricht.*) 
Charpentier  stellte  folgende  Behauptungen  auf:  Die  Glykurie 
ist  kein  häufiges  Begleitsymptom  der  Paralyse,  ist  aber  p,assezl 
frequemment“  vor  derselben  zu  finden.  Der  Diabetiker  stirbt 
leichter  an  Vergiftungserscheinungen  des  Gehirns,  als  an  Paralyse. 
Häufig  findet  man  bei  einem  Familienmitglied  Paralyse,  bei  dem 
anderen  Diabetes.  Dem  zweiten  Satz  wird  man  unbedenklich 
beistimmen  können,  die  beiden  anderen  sind  sehr  merkwürdig. 
Hamilton  untersuchte  zwei  Wochen  lang  täglich  den  Urin  von 
12  Paralytikern  und  fand  bei  allen  Polyurie  und  Zucker  in  wech- 
selnden Mengen  (durch  Reduktion!!);  alle  hielten  die  gleiche 
Diät;  zweimal  fand  er,  daß  nach  vorübergehender  Zurückhaltung 
der  (?)  Zucker  sich  in  größeren  Mengen  entlud.  Marandon  de 
•f  M o n t y e 1 fand  unter  162  Paralytikern  bei/ 5 Zucker,  bei  18  Eiweiß. 
Die  Meliturie  bestand  hauptsächlich  während  der  Perioden  der  Ruhe, 
besonders  in  der  warmen  Jahreszeit,  war  nur  vorübergehend  und 
kam  in  den  ersten  beiden  Stadien  der  Krankheit  vor,  das  Eiweiß 
aber  später.  Die  Fälle  Naunyn’s  zeigen,  daß  allerdings  in  den 
Arifangsstadien  der  progressiven  Paralyse  Glykurie  da  sein,  nicht 
aber,  daß  durch  Paralyse  als  solche  Zuckerausscheidung  herbei- 
geführt werden  kann. 

Es  ist  sehr  zu  bedauern,  daß  bei  weitem  der  größte  Teil  der 
von  Psychiatern  angestellten  Untersuchungen  auf  dem  uns  inter- 
essierenden Gebiet  mit  durchwegs  mangelhaften  Methoden  an- 
gestellt wurde. 

Unmittelbar  vor  Abgabe  des  Manuskripts  erschien  noch  die 
Arbeit  von  Tinte  mann.  Er  konnte  bei  sämtlichen  Psycho- 
tischen, die  Meliturie  gehabt  hatten,  sofern  überhaupt  organische 
Veränderungen  aufzufinden  waren,  Zeichen  von  Syphilis  finden. 
Ganz  übereinstimmend  mit  seinen  Vorgängern  sah  er,  daß  zwei 

•)  Glykurie  durch  Paralyse  bedingt  haben  gefunden:  Hamilton  1884, 
Rouillard  1888,  Charpentier  1890,  Bond  1895,  Toy  1895,  Maran- 
don de  Montyel  1902. 


307 


Progressivparalytiker,  die  vorher  nie  Zucker  gehabt  hatten,  solchen 
mit  beginnender  Depression  ausschieden;  der  eine  derselben  wurde 
in  einem  Angstanfall  wieder  glykurisch.  Die  beiden  Paralytiker 
hatten  sehr  vorgeschrittene  Arteriosklerose.  Ein  weiterer  Patient 
hatte  nur  Atherom  und  dadurch  bedingte  geistige  Störungen. 

XXII. 

Erkrankungen  der  männlichen  Genitalien. 

V.  F r e r i c h s : (Klinik  der  Leberkrankheit.  B.  2.  p.  (204. 
Braunschweig  Vieweg  & S.  1861.)  erwähnt  in  einer  Anmerkung 
folgenden  Fall:  „Der  Kranke  war  ein  Ackersmann,  welcher  lange 
Zeit  im  akademischen  Hospital  an  Diabetes  melitus  behandelt 
wurde.  Es  entwickelte  sich  zuletzt  Lungentuberkulose  und  ;der 
Tod  trat  plötzlich  durch  Pneumothorax  ein.  8 Tage  vor  demselben 
verlor  sich  der  Zucker  aus  dem  Urin,  das  spez.  Gewicht  desselben, 
welches  bis  dahin  zwischen  1030  und  1038  geschwankt  hatte, 
fiel  aut  1023  und  zuletzt  auf  1010.  Außer  der  Leber  waren  auch 
die  Nieren  hypertrophisch,  fest  und  blutreich,  die  Harnkanälchen 
der  Rinde  zum  Teil  ansehnlich  erweitert,  1/25  bis  20  im  Durch- 
messer. Bemerkenswert  ist  außerdem,  daß  die  Samenbläschen  eine 
große  Menge  grauer  Flüssigkeit  mit  vielen  Samenfäden  und  lein 
erbsengroßes,  durchscheinendes,  rubinrotes  Concrement  enthielten. 

Weder  in  diesem,  noch  in  dem  Fall  von  Tesche macher 
(D.  m.  W.  B.  36.  H.  9.  p.  401.  '1910.),  der  einen  Mann  betrifft, 
bei  dem  in  vorgerückten  Jahren  lange  Zeit  nach  einem  allerdings 
sehr  schmerzhaften  Hodentrauma  ein  vorübergehender  Diabetes 
vom  Schlag  der  arteriosklerotischen  Glykurie  auftrat,  halte  ^ich 
den  Beweis  für  einen  Zusammenhang  zwischen  demselben  und  den 
männlichen  Genitalien  für  erbracht. 

Sehr  viele  Statistiken  scheinen  dafür  zu  sprechen,  daß  das 
männliche  Geschlecht  öfter  vom  Diabetes  befallen  wird,  als  das 
weibliche.  Je  mehr  derartiges  Material  mir  aber  zu  Gesicht  kam, 
desto  unsicherer  erschienen  mir  diese  Angaben;  doch  neige  ich 
selbst  zu  der  Ansicht,  es  sei  der  Mann  gefährlicheren  Spielarten 
der  Krankheit  ausgesetzt,  als  das  Weib.  Umso  größer  war  mein 
Erstaunen,  als  mir,  wie  ersichtlich,  eine  unmittelbare  Genital- 
glykurie  beim  Manne  auch  nicht  ein  einziges  Mal  vorkam,  weder 
in  der  Praxis,  noch  in  der  durchgesehenen  doch  recht  umfang- 
reichen Titeratur.  Ich  möchte  bitten,  darauf  in  Zukunft  zu  achten, 
und  wäre  für  freundliche  Mitteilung  derartiger  Krankengeschichten 
sehr  dankbar. 
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XXIII. 

Erkrankungen  der  weiblichen  Genitalien. 

Danckworth  stellte  1898  198  Fälle  von  Diabetes  melitus 
bei  Weibern  aus  der  Literatur  und  aus  eigenem  Material  der 
Halle’schen  Klinik  zusammen:  128  Mal  fanden  sich  über  die 
Menstruation  Angaben ; von  '29  dieser  Frauen  im  gewöhnlich  men- 
struierenden Alter  (15 — 45  Jahre)  waren  19  a-  bezw.  oligomenor- 
rhoisch  (2  davon  hatten  Sehstörungen) ; 9 hatten  die  Periode  zu 
oft,  1 hatte  sie  ganz  regellos,  63  waren  in  ^der  Menopause;  .mit 
50  oder  über  50  Jahren  hatten  noch  Menstruation  zum  Teil  ge- 
radezu abundant:  23.  Nur  27  hatten  ihre  Periode  regelmäßig  und 
normal.  Der  Rest  sind  Personen,  die  zu  jung  waren,  oder  ;bei 
denen  die  Angaben  zu  knapp  sind.  Ich  gebe  diese  Zahlen  /hier 
wieder,  um  zu  zeigen,  daß  die  Annahme,  die  Menstruation  und 
der  Diabetes  melitus  seien  von  einander  unabhängig,  sehr  wenig 
zutrifft.  Die  Erklärung  für  einige  dieser  Fälle  siehe  bei 
„Schwangerschaft^^  Das  Kapitel  „Amenorrhoe  und  Olykurie“  er^ 
hält  bedeutende  Vermehrung,  wenn  auch  die  Akromegalie  zuge- 
zogen wird.  Bei  diabetischen  Frauen  steigt  die  Zuckermenge 
vor  der  Periode  an(Lorand).  Lecorche  und  Grube  machen 
auf  die  Häufigkeit  aufmerksam,  mit  der  die  Zuckerkrankheit  im 
Klimakterium  ausbricht.  Shepherd  sah  vier  Fälle,  in  denen  in 
diesem  Lebensabschnitt  Zucker  im  Harn  gefunden  wurde,  ohne 
daß  ein  sonstiges  Symptom  von  Diabetes,  Pruritus  genitalium  aus- 
genommen, dagewesen  wäre.  Bei  allen  verschwand  nach  einigen 
Jahren  die  Glykurie  wieder.  Eine  Patientin  S a u n d b y’s,  die 
bei  Aufhören  der  Menstruation  sofort  Glykurie  bekam,  hatte  seit 
Beginn  der  Pubertät  eine  zystische  Struma.  Bei  Uterusmyo- 
men fanden  Glykurie : Loeb,  Klein  Wächter,  Beyea,  Gott- 
schalk, Giles,  Jahreis  s,  Scheune  mann,  Malcolm, 
Henkel.  Der  erste  Fall  Loeb^s,  wie  die  drei  Fälle  (erst  2, 
später  1),  von  Kleinwächter  sind  nicht  ganz  beweisend,  sie 
sprechen  weder  für  noch  gegen  die  Annahme  eines  Zusammen- 
hangs zwischen  Tumor  und  Diabetes;  die  eine  Patientin  G ott- 
schal  k’s  erfuhr  durch  die  Entfernung  ihrer  Geschwulst  eine 
Besserung  ihrer  Zuckerkrankheit.  Scheunemann  stellte  die 
bis  1902  publizierten  Fälle  und  seine  eigenen  Beobachtungen  zu- 
sammen. Unter  30  Myomkranken,  die  er  untersuchte,  waren  zwei 
Patientinnen  mit  Diabetes.  Die  erste  hatte  bis  zu  5,6  o/o  Zucker, 
während  das  Myom  größer  wurde;  während  es  sich  aber  ver- 
ringerte (wodurch  ist  nicht  angegeben)  wurde  die  Zuckeraus- 
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Scheidung  geringer  und  die  Kranke  erreichte  eine  hohe  Toleranz. 
Sein  zweiter  Fall  ist  ungenau  beobachtet.  Unter  11  Fällen  aus 
der  Literatur,  die  er  beibrachte,  ließ  sich  dreimal  mit  Sicherheit, 
zweimal  mit  Wahrscheinlichkeit  feststellen,  daß  der  Diabetes  später 
als  das  Myom  auftrat.  5 Frauen  starben  innerhalb  von  zwei  Jahren 
nach  Feststellung  des  Diabetes,  davon  drei  im  Koma.  Zweimal 
wurde  er  nach  der  Exstirpation  des  Myoms  weniger  intensiv.  In 
den  übrigbleibenden  drei  Fällen  befanden  sich  die  Patientinnen 
dauernd  in  ärztlicher  Behandlung;  die  Zuckerkrankheit  bestand  in 
leichter  Form  weiter  oder  erfuhr  mit  nichtoperativer  Rückbildung 
des  Tumors  eine  Besserung  oder  blieb  bei  gleichbleibender  Größe 
desselben  auf  gleicher  Höhe.  Henkel,  dessen  Fall  nicht  mit- 
gezählt ist,  entfernte  bei  einer  Diabetika  ein  rasch  gewachsenes 
Myom  von  8 kg,  darnach  verschwand  der  Zucker  langsam  aus  dem 
•Harn.  Er  injizierte  daraufhin  einer  Frau  mit  Retroflexio  uteri 
den  Saft  aus  einem  Myom,  es  folgte  keine  Glykurie.  Der  vorher 
saure  Urin  der  Kranken  wurde  alkalisch.  Von  Neißer  Und 
Königsfeld  wurde  neuestens  wieder  über  Besserung  der  Zucker- 
krankheit nach  Entfernung  einer  derartigen  Geschwulst  berichtet. 

Wie  die  Uterusmyome  mit  der  Glykurie  Zusammenhängen, 
ist  unklar,*)  auf  jeden  Fall  wird  man  gut  tun,  wenn  es  der 
Kiäftezustand  der  Kranken  nur  immer  erlaubt,  bei  gleichzeitiger 
Anwesenheit  eines  Myoms  und  einer  Meliturie,  die  Geschwulst 
zu  entfernen.  Dazu  berechtigt  einerseits  die  trübe  Prognose, 
die  diese  Komplikation  bietet,  andererseits  die  Möglichkeit  eines 
Heilerfolges  auch  für  den  Diabetes,  wie  sie  aus  dem  Gesagten 
hervorgeht.  Ganz  ausgeschlossen  ist  nicht,  daß  mechanische  Kom- 
pressionen von  Unterleibsorganen  zum  Auftreten  des  Zuckers 
beitragen;  in  den  Fällen  von  Giles  und  Henkel  waren  solche 
da.  Einen  Fall  von  Uteruskrebs,  bei  dem  die  Entfernung  der 
karzinomatösen  Gebärmutter  von  Beseitigung  der  Glykurie  ge- 
folgt war,  sah  Kreutzmann.  Evelt  berichtet  über  das  Zu- 
sammentreffen von  Uterusmyom  und  linksseitigem  multilokulärem 


*)  U 1 1 m a n n gibt  an,  Vergrösserung  der  Schilddrüse  im  Zusammen- 
hang mit  Uterusmyom  gesehen  zu  haben.  Nach  Entfernung  des  Myoms 
wurde  die  Struma  wesentlich  kleiner;  er  sah  dies  in  mehreren  Fällen.  Aller- 
dings kam  es  vor,  dass  die  Struma  sich  einige  Jahre  nach  der  Operation  wieder 
so  weit  vergrösserte,  dass  sie  operiert  '.werden  musste  (1.  Fall.}  Ob  umge- 
kehrt nach  Strumektomie  Myome  sich  verkleinern,  kann  er  nicht  angeben. 
Ferner  mache  ich  hier  auf  die  von  Knoblauch  gesehene  Muskelatrophie 
mit  Zunahme  der  „weissen“  Muskelfasern  bei  Tumoren  der  weiblichen  Geni- 
talien, aufmerksam.  — Nach  Freund  handelt  es  sich  bei  der  Vergrösserung 
der  Schilddrüse  bei  Myomen  meist  nicht  um  echte  Strumen,  ln  keinem 
seiner  Fälle  ging  nach  der  Myomotomie  die  Geschwulst  zurück. 
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Eierstockskystom  mit  Albuminurie  und  Glykurie.  Nach  der  Ope- 
ration, bei  der  Uterus  und  beide  Ovarien  entfernt  wurden,  blieb 
der  Harn  dauernd  frei  von  Eiweiß  und  Zucker.  Bei  gemischter 
Kost  begann  die  Zuckerkrankheit  am  vierten  Tag  nach  der  Ope- 
ration. Evelt  nimmt  an,  die  Glykurie  sei  durch  Kompression 
des  Ductus  Wirsungianus  durch  Tumormassen  entstanden.  Er 
stellte  die  Zuckerproben  besonders  sorgfältig  an. 

Von  Ovarialkystomen  mit  Glykurie  konnte  ich  drei  Fälle  fin- 
den. Croom^s  Patientin  hatte  keinen  Durst,  aber  sehr  viel 
Zucker  im  Harn.  Beide  Ovarien  waren  in  Kolloidaltumoren  ver- 
wandelt. Nach  der  Exstirpation  stieg  die  Zuckermenge  zunächst 
in  den  ersten  Tagen,  dann  verschwand  die  Glykurie,  obwohl  keine 
Diät  gehalten  wurde,  im  Lauf  von  drei  Monaten.  — Die  Kranke 
Beyea's  litt  zunächst  an  schweren  Blutungen,  dann  bemerkte 
sie  einen  Tumor  im  Leib  und  verlof  ^an  Kräften.  Es  trat  Polyurie 
auf.  Vor  dem  Eingriff  wurden  7 |0/o  Zucker  gefunden.  Zunächst  ver- 
schwand der  größte  Teil  desselben  nach  der  Operation  sehr  rasch 
und  damit  auch  die  übrigen  diabetischen  Symptome.  Nach  7 Mo- 
naten erhielt  Beyea  die  Nachricht,  daß  bei  gemischter  Diät  der 
Zucker  ganz  weggeblieben  sei.  Die  Patientin  nahm  be- 
deutend an  Kräften  zu.  Pathologisch-anatomisch  erwies  sich  die 
Geschwulst  als  ein  multilokuläres  pseudomuköses  Kystadenom 
des  rechten  Ovariums.  In  diesem  Fall  konnte  Kompression  irgend- 
wie wichtiger  Organe  nicht  beschuldigt  werden,  weil  der  Zucker 
nach  der  Operation,  die  ja  die  Entlastung  brachte,  sogar  zunahm. 
— Neben  einem  Ovarialkystom  von  6,2  kg  Gewicht,  das  eine 
Stieldrehung  durchgemacht  hatte,  bestand  Glykosurie,  welche  als- 
bald aufhörte,  als  Henkel  die  Geschwulst  entfernt  hatte;  |die 
Zuckerproben  waren  einwandfrei.  — Imlach  und  Fellner  be- 
schrieben einen  Fall  von  Pyelosalpinx  kompliziert  mit  Glykurie. 
Ich  weiß  nicht,  ob  diese  Fälle  nicht  richtiger  bloß  bei  den  In- 
fektionskrankheiten angeführt  werden  sollten.  Die  Patientin  I m - 
1 a c h’s  hatte  ihre  Genitalerkrankung  wohl  schon  lange,  klagte 
aber  erst  seit  einem  Monat  vor  der  Untersuchung  über  vermehrten 
Durst  und  Schlaflosigkeit.  Sie  wurde  operiert  und  7 Tage  nach- 
her war  der  Zucker  aus  dem  Harn  verschwunden,  trotzdem  er  vor- 
her in  großen  (Mengen  dagewesen  war  und  Patientin  nachher  süße 
Speisen  genoß.  Eiweiß  war  nie  im  Urin.  Bei  F e 1 1 n e r’s  Fall  hatte 
die  Kranke  zweimal  lebende  Kinder  geboren.  Im  ersten  Wochen- 
bett machte  sie  Typhus  durch,  auf  die  zweite  normale  Geburt 
folgten  Fehlgeburten.  Zu  dieser  Zeit  war  die  Patientin  angeblich 
schon  diabetisch.  Als  sie  wegen  starker  Leukorrhoe  in  Behandlung 
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trat,  war  der  Diabetes  schon  seit  15  Jahren  da;  es  wurde  Wer 
Eiter  aus  den  Tuben  abgelassen  und  nachdem  noch  ein  gleichzei- 
tiger Furunkel  abgeheilt  war,  verschwand  der  Zucker,  der  vorher 
bis  zu  8 o/o  erreicht  hatte,  trotz  gemischter  Diät.  Es  folgte  noch 
ein  Dekubitus,  mehrere  Furunkel,  Durchbruch  neuerlich  im  Becken 
angesammelten  Eiters  in  die  Blase.  Zucker  kam  nicht  mehr  und 
blieb  nach  der  Heilung  verschwunden.  — Unmittelbar  an  die 
Periode  schloß  sich  der  Ausbruch  eines  Diabetes  im  Falle  I von 
Neumann.  Hereditär  belastete  Frau  heiratete  nach  genauer 
Untersuchung  sicher  zuckerfrei.  Erste  Schwangerschaft  ohne  Gly- 
kurie,  aber  Schwangerschaftsniere.  Während  und  nach  der  künst- 
lichen Entbindung  eines  lebenden  Kindes  im  7.  Monat  wurde 
der  Harn  normal.  Patientin  nahm  reichlich  Kohlehydrate,  stillte 
ihr  Kind.  Das  Körpergewicht  stieg  rasch  um  10  kg.  Zwei  Monate 
nach  dem  Partus  wurden  einmal  Spuren  von  Zucker  gefunden. 
Einige  Wochen  später  traten  mit  der  außergewöhnlich  reichlichen 
und  langwierigen  ersten  Periode  nach  der  Schwangerschaft  akut 
Diabetessymptome  auf:  Brennen  in  der  Scheide,  weiße  Flecken 
im  Hemd,  Pruritus,  Trockenheit  des  Gaumens  ohne  Durst,  9 o/o 
Zucker.  Allgemeinbefinden  vorzüglich,  Patientin  erreichte  bei  Diät 
Zuckerfreiheit  mit  Toleranz.  Ich  bin  nicht  abgeneigt,  in  diesem 
Falle  die  Glykurie  als  hypophysär  aufzufassen. 

Bei  Kindern  scheint  das  weibliche  Geschlecht  besonders  zu 
Glykurie  zu  neigen  (Guenther,  Stern).  Dies  Verhalten  und 
das  Auftreten  milden  Diabetes  im  Klimakterium  kann  man  viel- 
leicht aut  die  Hypophyse  beziehen.  Cyr  setzte  das  Hauptsterb- 
lichkeitsalter der  Frauen  an  Diabetes  auf  Grund  einer  umfang- 
reichen Sammelstatistik  zwischen  30  und  40  Jahre  fest.  Die  Sta- 
tistiken sind  aber  alle  deshalb  falsch,  weil  der  kindliche  Diabetes 
damals  fast  gar  nicht  berücksichtigt  wurde,  sodaß  das  Durch- 
schnittsalter wohl  noch  tiefer  zu  setzen  ist. 

XXIV. 

Blut. 

Veränderungen  der  mikroskopischen  Blutzusammensetzung 
sind  beim  Diabetes  melitus  bisher  noch  selten  beobachtet  worden, 
wenn  man  von  den  Nachprüfungen  der  Färbungsmethoden  von 
B r e h m e r und  W i 1 1 i a m s o n absieht,  auf  die  hier  einzugehen 
nicht  der  Ort  ist. 

Nach  Caro  neigen  Leute  mit  Vermehrung  der  Lymphozyten 
im  Blut,  wie  sie  auch  bei  Thyreoidismus  vorkommt,  zur  Ausschei- 
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düng  größerer  Zuckermengen  nach  Phlorizin  als  Gesunde  bei 
gleichen  Gaben.  Ein  großer  Teil  derartiger  Personen  hat  für  ali- 
mentär gegebenen  Zucker  verminderte  Toleranz,  doch  ist  diese 
Verringerung  durchaus  nicht  immer  bei  gesteigerter  Phlorizin- 
meliturie  da. 

Bettmann  fand  bei  einer  Diabetischen  mit  Morbus  Bast-, 
dowii  regelmäßig,  wenn  dieselbe  nach  starker  Kohlehydratzufuhr 
eine  vermehrte  Zuckerausscheidung  zeigte,  eine  Leukopenie  (siehe 
bei  „Schilddrüse^^ !). 

Banti’sche  Krankheit  nach  Traumen  und  später  auftretenden 
Diabetes  melitus  beschreibt  Ha  re  (Journal  of  the  american  me- 
dical association,  B.  33.  p.  1641.  1899.).  Der  Kranke  war  aus  be- 
deutender Höhe  abgestürzt  und  hatte  schwere  Verletzungen  am 
Kopf  und  Nacken  davongetragen.  Zunächst  trat  Milzvergrößerung 
ein,  der  Urin  war  nach  einigen  Monaten  noch  ganz  normal  und 
wurde  auch  später  so  gefunden.  Im  Blut  war  die  absolute  Leu- 
kozytenzahl nicht  vermehrt,  dagegen  zeigte  sich  außerordentliches 
Ueberwiegen  der  Lymphozyten.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörper- 
chen sank  auf  1 Million.  Nach  einigen  Jahren  schien  sich  das  Be- 
finden des  Kranken  zu  bessern;  er  arbeitete  sogar  wieder.  Plötz- 
lich bekam  er  (4  Jahre  nach  dem  Unfall)  starken  Durst  und  .es 
wurde  Zucker  im  Harn  gefunden.  — Vermehrung  der  Lymphozyten 
fand  auch  Mayer  (Münchner  med.  Wochenschrift,  B.  55.  H.  36. 
p.  1906.  1908.)  bei  einem  Kranken,  der  an  Thymustumor  und 
Myasthenie  litt  und  Glykurie  hatte;  der  Patient  war  übrigens 
zyanotisch ! 

Hanssen  (Norsk.  mag.  for  Laegevidenskaben  Semptember 
1910)  publizierte  folgenden  Fall,  den  ich  in  Anlehnung  an  ein  sehr 
ausführliches  Referat  in  der  Semaine  medicale  B.  31.  H.  8.  90  1911 
wiedergebe : 

Die  Kranke  war  auf  die  chirurgische  Abteilung  wegen  eines 
Nierentumors  gekommen;  sie  war  57  Jahre  alt.  Früher  hatte  sie 
einen  Typhus  durchgemacht,  war  nervös  und  dauernd  verstopft 
gewesen.  Seit  9 Monaten  hatte  sie  nach  der  rechten  Weiche  aus- 
strahlende Schmerzen  gehabt,  neigte  zu  Schweiß  und  zu  Ermattung. 
Ein  Monat  vor  Spitaleintritt  bemerkte  sie  eine  Geschwulst  ^m  linken 
Hypochondrium.  Als  Hanssen  sie  untersuchte,  schien  der  All- 
gemeinzustand ziemlich  gut.  Die  Temperatur  erreichte  nur  37 
aber  der  regelmäßige  Puls  betrug  100  Schläge.  Die  submaxillaren, 
zervikalen,  axillaren  und  inguinalen  Lymphdrüsen  waren  der  Sitz 
einer  weichen,  schmerzlosen  Hypertrophie,  die  in  den  Achsel- 
höhlen die  Größe  eines  Taubeneies  erreichte.  Die  Tonsillen  waren 
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beträchtlich  vergrößert.  Unter  dem  linken  Rippenbogen  bildete 
die  Milz,  die  zuerst  für  einen  Nierentumor  gehalten  worden  war, 
eine  dicke  Masse,  die  sich  nach  innen  bis  2 Querfinger  über  die 
Mittellinie  und  nach  unten  bis  in  Nabelhöhe  erstreckte.  Die 
Ränder  waren  hart  und  scharf,  die  Oberfläche  glatt;  die  Leber 
war  nicht  vergrößert.  Der  Urin  enthielt  7 o/o  Zucker  und  Spuren 
von  Eiweiß.  Im  Blut  waren  4 250000  rote,.  260  000  (?)  weiße 
Blutkörperchen  und  70  o/o  Hämoglobin.  Es  waren  1 o/o  poly- 
nukleäre, 72  o/o  kleine  Lymphozyten,  27  o/o  große  Lymphozyten 
darin,  aber  keine  eosinophilen  und  keine  kernhaltigen  Erythro- 
zyten. Der  Verlauf  war  ein  ziemlich  günstiger.  Durch  Einschrän- 
kung der  gegebenen  Kohlehydrate  auf  40  g verschwand  die  Cily- 
kurie.  Während  dieser  Zeit  hielt  sich  die  Urinausscheidung  zwi- 
schen 800  und  1400  ccm;  nachdem  der  Zucker  verschwunden 
war,  konnte  man  Wieder  Kohlehydrate  geben  und  bei  Spital- 
austritt: 11/2  Monate  nach  Eintritt,  vertrug  die  Kranke  220  g, 
während  sie  bei  Eintritt  50g  bei  einer  Diät  ausgeschieden  hatte, 
die  110  g Kohlehydrate  enthielt.  Nach  Diätfehlern  kam  der  Zucker 
wieder.'  Die  Behandlung  hatte  hauptsächlich  in  Arsenik  bestanden, 
die  Lymphozyten  waren  auf  120000  heruntergegangen.  Röntgen- 
strahlen setzten  ihre  Zahl  auf  60  000  herab.  Das  Hämoglobin  stieg 
auf  83  0/0.  Milz  und  Lymphdrüsen  hatten  nur  sehr  wenig  abge- 
nommen, aber  6 Monate  später  bei  fortgesetzter  Behandlung  hatte 
die  Milz  fast  normale  Größe  und  die  Drüsen  hatten  sehr  an  Vo- 
lumen abgenommen,  es  waren  nur  noch  10  000  weiße  Blutkörper- 
chen da  gegen  5 700  000  rote.  Der  Urin  war  zuckerfrei. 

Diesen  drei  Fällen  von  Lymphozytose  steht  der  Fall  Von 
Schwarz  (Wiener  med.  Wochenschrift,  B.  55.  H.  9.  p.  413. 
1905.):  Diabetes  bei  Myelämie  und  Miliartuberkulose  gegenüber. 
Siehe  auch  Rebitzer:  Prager  med.  W.  B.  17.  H.  31.  p.  356. 
1892. 

In  nicht  einem  einzigen  dieser  Fälle  kann  die  Glykurie  auf 
Blutveränderung  zurückgeführt  werden,  am  ehesten  in  dem  von 
H a n s s e n. 

Wenn  demnach  das  morphologische  Verhalten  des  Blutes 
keine  große  Rolle  bei  der  Aetiologie  der  Glykurie  zu  spielen 
scheint,  so  ist  die,  welche  dem  Blut  nach  seiner  chemischen  Zu- 
sammensetzung zukommt,  dafür  desto  wichtiger. 

Theoretisch  kann  das  Blut  am  Zuckerhaushalt  aktiv  und  passiv 
beteiligt  sein. 

1.  Aktiv  ist  seine  Beteiligung,  wenn  es  selbst  den  Zucker  ver- 
arbeitet, 
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2.  passiv,  wenn  es  den  Kreislauf  desselben  im  Körper  vermit- 
telnd entweder  seines  Vorrates  in  Ungebühr  beraubt,  oder 
mit  mehr  Zucker  beladen  wird,  als  ihm  für  gewöhnlich  zu- 
kommt. 

ad  1.  Der  normale  Blutzuckergehalt  beträgt  beim  Menschen 
ungefähr  0,08 — 0,09  o/o,  bei  den  anderen  Warmblütern  etwas  mehr: 
0,1  o/o ; darin  stimmen  Naunyn,  v.  Noorden,  Lepine  überein. 
Er  wird  mit  großer  Zähigkeit  festgehalten,  selbst  wenn  die  Tiere 
kein  Glykogen  mehr  haben  und  keine  Kohlehydrate  erhalten,  bleibt 
er  auf  seiner  Höhe;  umgekehrt  auch  bei  üppiger  Fütterunig, 
bei  der  er  nur  vorübergehend  vielleicht  ansteigt.  Bedroht  wird  er 
einerseits  durch  den  Bedai^f  der  Gewebe  an  Zucker,  durch  die 
Eigenschaft  des  Zuckers,  harnfähig  zu  sein  und  durch  Zuckerzer- 
störung im  Blut  selbst,  andererseits  durch  gesteigerte  (Abgabe 
seitens  der  Organe  ans  Blut.  Normaler  Harn  enthält  mindestens 
sehr  oft  Zucker,  ein  Beweis  dafür,  daß  die  Nieren  auch  beim 
gesunden  Menschen  für  ihn  durchgängig  sind.  Der  Annahme, 
daß  derselbe  in  einem  Teil  der 'Nieren  ständig  abgegeben,  in  einem 
andern  (den  Tubulis  contortis)  wieder  zurückresorbiert  wird,  kann 
man  die  Versuche  S c h 1 a y e r’s  und  T a k a j a s u’s  entgegenhalten. 
Man  muß  also  daran  denken,  daß  das  Kohlehydrat  im  Blut,  sei  es 
im  kolloidalen  Zustand,  kreist,  sei  es  an  irgend  eine  derartigö 
Substanz  gekettet  ist.  Gegen  diese  Ansicht  macht  sehr  energisch 
V.  N o o r d e n Front,  “während  Lepine  gefunden  hat,  daß  aus  ge- 
sundem Blut  kein  Zucker  durch  die  Dyalisierschläuche  geht.  Da 
positive  Befunde  in  solchen  Fällen  beweisender  sind,  als  negative, 
wird  man  die  Versuche  L e p i n e’s  im  Auge  behalten  müssen.  An 
welche  Substanzen  der  Zucker  sich  kettet,  läßt  sich  noch  nicht 
sagen  (siehe  unten !).  Auch  der  Zuckerzerstörung  im  Blut  selbst, 
der  Glykolyse,  hat  Lepine  einen  großen  Teil  seiner  Lebensarbeit 
gewidmet.  Lepine  gibt  an,  daß  das  Blut,  ebenso  wie  die  anderen 
Gewebe,  imstande  sei,  Kohlehydrate  zu  zerstören.  Hier  alle  Ver- 
suche auch  nur  aufzuzählen,  die  der  französische  Gelehrte  gemacht 
hat,  um  seine  Ansicht  zu  beweisen,  oder  frühere  Untersuchungen 
zu  prüfen,  ist  nicht  der  Ort;  sie  sind  zum  'größten  Teil  in  den 
Berichten  der  französischen  Akademie  der  Wissenschaften  nieder- 
gelegt. Vielfach  angegriffen,  haben  sie  sich  zum  großen  Teil 
behauptet;  zum  mindesten  ist  es  nicht  angängig,  sie  mit  einem 
Satz  abzutun,  oder  mit  Stillschweigen  zu  übergehen,  zumal  nicht 
eine  einzige  Hypothese  da  ist,  die  fester  fundiert  wäre.  — Ein 
geheimnisvoller  Mechanismus  zwingt  das  Blut,  seinen  Zuckergehalt 
in  dem  Maße  wieder  zu  ergänzen,  in  dem  ihm  die  Gewebe  den- 
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selben  entziehen,  als  Quelle  des  Ersatzes  gilt  auf  Grund  der  Ent- 
deckung CI.  Bernard’s  die  Leber  und  die  landläufige  Ansicht 
geht  dahin,  daß  die  in  der  Nahrung  aufgenommenen  Kohlehydrate 
bzw.  die  Zuckerbildner  in  der  Drüse  aufgestapelt  und  dann  nach 
Bedarf  an  das  Blut  weitergegeben  werden;  so  verhütet  die  Leber 
eine  Ueberladung  des  Kreislaufes.  Nach  einer  Reihe  von  Eingriffen 
und  bei  gewissen  Zuständen  finden  wir,  daß  das  Organ  mehr  oder 
minder  rasch  an  Glykogen  verliert  und  dann  die  Blutzuckerwerte 
abnorme  Höhe  erreichen.  Nach  v.  Noorden  halten  nun  die 
Nieren  eine  Zeit  lang  dicht  gegen  diese  Hyperglykämie,  dann  er- 
folgt Meliturie.  Weshalb  sie  den  Zucker  nicht  sofort  passieren 
lassen,  ist  nicht  bekannt.  Das  Gegenteil : daß  die  Leber  zwar 
normale  Zuckermengen  an  das  Blut  abgibt,  aber  die  Gewebe 
nicht  imstande  sind,  die  ständig  zuströmenden  Kohlehydrate  zu 
verarbeiten,  habe  ich  nirgends  in  dieser  Form  ausgesprochen  ge- 
funden; es  stellten  sich  aber  offenbar  auf  diesen  Standpunkt  Au- 
toren, welche  von  verminderter  Oxydation  als  Ursache  der  Gly- 
kurie  sprachen.  Diese  Ansicht  ist  heutzutage  im  allgemeinen  fallen 
gelassen  und  kann  nur  zur  Erklärung  der  Zuckerausscheidung 
in  der  Asphyxie  durch  mechanische  Erstickung  bei  Krämpfen 
und  durch  Gifte  eine  gewisse  Berechtigung  haben.  Neuen  Datums 
sind  endlich  Beobachtungen,  die  sogar  Glykogenreichtum  der  Leber 
trotz  fortdauernder  Glykurie  betreffen,  wie  sie  von  P o 1 1 a k ge- 
macht wurden  (s.  bei  „Nebennieren^^).  — Auf  die  großartigen 
Hypothesen,  die  zur  Erklärung  des  Verhaltens  des  Blutzuckers 
aufgestellt  werden,  in  einem  Buch,  das  sich  mit  den  Ursachen 
der  Glykurie  befaßt,  näher  einzugehen,  hat  meines  Erachtens 
keinen  Zweck,  zumal  die  Zahl  'der  Untersuchungen  speziell  am 
Menschen  noch  viel  zu  gering  ist.  Hier  möchte  ich  nur  einige 
Worte  über  die  Kohlehydrate  sagen,  die  bisher  im  Blute  gefunden 
wurden  und  daran  die  Bemerkung  knüpfen,  daß  die  qualitative 
Erforschung  derselben  noch  sehr  im  Argen  liegt  und  auch  auf 
diesem  Wege  gewisse  Aufschlüsse  für  den  Zuckerhaushalt,  wenn 
auch  unter  erheblichen  Mühen  zu  erwarten  sind. 

Man  wird  wohl  kaum  fehlgehen,  wenn  man  nicht  mit  apodik- 
tischer Gewißheit  sagt,  im  Blut  ist  Dextrose  oder  Lävulose  ent- 
halten, sondern  wenn  man  sich  auf  die  Angabe  beschränkt,  daß 
darin  wahrscheinlich  in  überwiegender  Menge  die  Zucker,  ,die 
sich  vom  Mannit  ableiten,  kreisen,  in  erster  Linie  der  Trauben- 
zucker, daneben  unter  gewissen  (aber  nicht  pathologischen)  Um- 
ständen, wenigstens  bei  Tieren:  Maltose  (siehe  bei  Lepine:  Le 
diabete  sucre,  p.  61),  ferner  Pentosen  und  vielleicht  auch  (L  e - 
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p i n e)  Saccharose,  endlich  in  sehr  geringen  Mengen  Glykogen 
(Huppert),  Den  eigentlichen  Zuckern  steht  dann  noch  die  Gly- 
kuronsäure  nahe,  auf  deren  Vorkommen  im  normalen  Blut 
P.  Mayer  aufmerksam  machte.  Daß  die  drei  Zucker  der  Mannit- 
reihe:  Dextrose,  Lävulose  und  Mannose  im  Blut  zirkulieren,  läßt 
sich  aus  den  Versuchen  Lobryde  Bruyn’s  und  Alberda  van 
E c k e n s t e i n’s  verstehen.  Ganz  einwandfrei  ist  übrigens  die  Man- 
nose noch  nicht  nachgewiesen.  Die  Lävulose  haben  Pickardt, 
Strauß  und  Neuberg,  Lepine  und  Bo  u lud  in  einwand- 
freier Weise  identifiziert.  Die  deutschen  Verfasser  nehmen  ^n, 
daß  die  Dextrose  als  solche  frei  im  Blute  kreist  (L.  A s h e r,  ,F. 
Schenk,  L.  Michaelis  und  R.  Rona,  Naunyn).  v.  Noor- 
den läßt  die  Frage  noch  offen,  indem  er  besonders  auf  tdas 
Jekorin  hinweist.  Pavy,  der  gewisse  chemische  Bindungen  ver- 
mutet, die  durch  Kochen  mit  Säure  gespalten  werden,  tritt  neuer- 
dings sein  Landsmann  Tuckett  entgegen.  Lepine  dürfte  das 
Vorhandensein  gebundenen  oder  sonstwie  chemisch  veränderten 
„virtuellen“  Zuckers  einwandfrei  bewiesen  haben.  Allzugroß  ist 
freilich  der  Anteil  dessefben  an  der  gesamten  Kohlehydratmenge 
nicht,  zumal  auch  noch  die  Glykuronsäure  einen  Teil  der  Erschei- 
nungen machen  kann,  die  derri  „virtuellen“  Zucker  zukommen. 

Das  glykolytische  Vermögen  ist  an  die  Blutkörperchen  ge- 
bunden *(L  e p i n e). 

In  den  Urinen  kranker  Menschen  kommen  durchaus  (nicht 
selten  Zucker  vor,  die  sich  als  solche  durch  die  allgemeinen  Kohle- 
hydratreaktionen legitimieren,  deren  Verhalten  aber  in  mehr  oder 
minder  vielen  Punkten  von  dem  der  Dextrose  abweicht.  Der  Ge- 
danke, daß  diese  Körper  nicht  erst  in  der  Niere  gebildet  werden, 
sondern  schon  im  Blut  vorhanden  waren,  hat  sicher  etwas  be- 
stechendes, gehen  doch  auch  Rohrzucker,  Milchzucker  nach  intra- 
venöser Einspritzung  unverändert  in  den  Harn  über  (siehe  bei 
„Alimentäre  Glykurie“!).  Man  hätte  so  eine  neue  Ursache  der 
Glykurie:  die  in  Folge  des  Aufenthaltes  abnormer  Kohlehydrate 
nicht  näher  festzustellender  Herkunft  im  Blut  (siehe  „Infektions- 
krankheiten“, „Leber"!).  Hedon  fand  bei  normalen  Pferden 
und  pankreaslosen  Hunden,  daß  das  Blut  ein  viel  stärkeres  Dre- 
hungsvermögen hatte,  als  nach  seinem  Reduktionsvermögen  zu  er- 
warten gewesen  wäre.  C a n t a n i glaubte,  daß  im  Blut  Diabeti- 
scher abnormer  Zucker  (er  nannte  ihn  Paraglykose)  kreise.  Baer 
stellte  aber  bei  zwei  Diabetikern  Blutzuckerbestimmungen  an, 
die  gute  Uebereinstimmung  der  Polarisation  und  Titration  ergaben. 
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Bei  Säuglingen  ist  unabhängig  von  der  Ernährung  der  Gehalt 
des  Blutes  an  Zucker  höher  als  beim  Erwachsenen,  bei  Greisen 
noch  durchaus  im  Bereich  des  normalen  (E.  Frank).  Es  kann 
zu  Glykurie  kommen,  wenn  der  Blutzucker  vermehrt  und  wenn  er 
vermindert  ist,  vielleicht  auch,  wenn  er  normal  ist.  In  diesem 
Abschnitt  interessieren  uns  bloß  die  Ursachen,  welche  zu  Hy- 
perglykämie führen,  da  sie  indirekt  die  Aetiologie  der  Meliturie 
sind.  Möglich  ist,  daß  ( eine  spätere  Zeit  Ursachen  findet,  äuf 
Grund  deren  die  Bindung  des  Zuckers  im  Blut  oder  die  Form,  in 
der  er  kreist,  so  ist,  daß  ihn  die  Nieren  nicht  mehr  zurückzuhalten 
vermögen;  man  hätte  dann  hämatogene  Glykurie  trotz  Hypogly- 
kämie. 

Hyperglykämie  mit  Glykurie  ist  beobachtet  nach  Schlägen 
auf  den  Kopf,  Piqüre,  Reizung  des  Sympathikus,  starken  Kälte- 
einwirkungen, Asphyxie,  Eingriffen  am  Pankreas,  am  Darm,  Ver- 
giftung mit  Adrenalin,  Hypophysenextrakt,  Schilddrüsengift,  An- 
wendung von  Aether,  Chloroform,  Morphium,  methylierten  Xan- 
thinen,  Unterbrechungen  der  Laktation  und  nach  Apoplexien.  (Ali- 
mentäre Zuckerzufuhr  siehe  später!)  Hyperglykämie  ohne  Gly- 
kurie ist  beobachtet  nach  den  obengenannten  Eingriffen,  ferner 
nach  Wärmestich,  Aderlaß,  Alkohol,  Laparotomien,  Reizung  des 
Vagus,  Nierenhilusligatur,  Exstirpation  der  Schilddrüse  samt  Epi- 
thelkörperchen, im  Fieber,  nach  Gebrauch  von  Antipyrin  (L  e p i - 
n e),  Einspritzung  von  Bakterien  und  Bakteriengiften  in  die  Blut- 
bahn, doch  gilt  dies  nicht  für  alle  diese  Mikroorganismen  in 
gleicher  Weise,  nach  Intoxikation  mit  arseniger  Säure  und  Alkohol- 
vergiftung bei  Hunden;  bei  langdauernden  asphyktischen  Zustän- 
den, z.  B. : Herzfehlern,  Lungenemphysem  (N  a u n y n),  Nephri- 
tis chronica,  besonders  vor  dem  Ausbruch  der  Urämie;  erhöht  ist 
ferner  die  Glykämie  bei  Krebskranken.  — Die  Steigerung  des 
Blutzuckergehaltes  geht  im  Fieber  der  Temperatur  nicht  parallel 
(Hollinger).  Siehe  auch  „Nerven^M 

Nach  V.  Noorden  kommt  es  zu  Meliturie,  wenn  der  Blut- 
zuckergehalt längere  Zeit  0,1  o/o  übersteigt.  Tuckett  gibt  an, 
daß  bei  Hunden  eine  deutliche  Glykurie  (2  o/o  und  mehr)  bei 
einer  Hyperglykämie  von  über  0,2  o/o  vorkomme,  während  eine 
Hyperglykämie  von  0,18  o/o  nur  eine  leichte  bewirke  und  ein  Blut- 
zuckergehalt von  0,15o/o  höchstens  eine  rasch  verschwindende  Zuk- 
kerausscheidung  zur  Folge  habe.  — Rose  gibt  als  Schwellenwert, 
bei  dem  Kaninchen  glykurisch  werden,  0,25  o/o  im  Blut  an,  bei 
Steigerung  der  Diurese  kann  aber  schon  bei  niederen  Werten 
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Zucker  auftreten,  was  P o 1 1 a k durch  verhinderte  Rückresorption 
erklärt.*^) 

Nach  den  Beobachtungen  der  meisten  Autoren  (Gilbert  und 
Raudouin,  Donath  und  Schlesinger,  Grober)  folgt  auf 
Zufuhr  von  viel  Zucker  Hyperglykämie.  Grober  meint,  daß  die- 
selbe der  alimentären  Glykurie  vorangehe  und  sie  nur  wenig 
überdauere.  Tuckett  glaubt,  es  komme  darauf  an,  ob  der 
Blutzuckergehalt  steigend  oder  abnehmend  sei,  solange  er  steige, 
ist  es  ein  Zeichen,  daß  er  noch  nicht  imstande  war,  bemerkens- 
werte Zuckerausscheidung  zu  veranlassen;  nimmt  er  ab,  so  findet 
man  im  Urin  mehr  Zucker,  als  man  nach  der  Menge  der  im  Kreis- 
lauf befindlichen  Kohlehydrate  erwarten  sollte.  Bönniger  gibt 
an,  in  wenigen  aber  ausnahmslosen  Fällen  eine  Verminderung  des 
Blutzuckers  nach  großen  Gaben  von  Dextrose  nüchtern  gefunden 
zu  haben;  er  hält  dies  für  eine  Schutzbestrebung  des  Körpers.  . 
Neuerdings  hat  Frank  genau  das  gleiche  beobachtet  und  hält 
es  für  ein  Zeichen  von  normaler  Leberfunktion. 

Intravenös  eingespritzte  Zucker  verhalten  sich  im  Blut  sehr 
verschieden  von  einander.  Nach  Einspritzung  von  jeweils  4 g 
Dextrose  pro  1 kg  übertraf  der  Blutzuckergehalt  unmittelbar  dar- 
nach in  Versuchen  Pavy’s  an  Hunden  den  nach  Einspritzung 
anderer  Zucker  durchgehends  beträchtlich.  Die  Disaccharide  über- 
trafen ganz  allgemein  die  Monosaccharide,  welche  unter  (sich 
sehr  ähnliche  Werte  aufwiesen,  die  nur  nach  Galaktoseinjektion 
auffallend  nieder  waren.  Noch  nach  15  Minuten  war  der  Wert 
für  Rohrzucker  allein  noch  beträchtlich  gegenüber  dem  Wert  für 
andere  Zucker  erhöht.  Durch  Hämoglobinbestimmungen  ^über- 
zeugte  sich  Pavy,  daß  sich  die  Blutmenge  nach  Einspritzung  von 
Saccharose  alsbald  durch  Flüssigkeitszuströmen  aus  den  Geweben 
vermehrte.  Dies  kann  meines  Erachtens  erklären,  warum  gelegent- 
lich nach  alimentärer  Zuckerzufuhr  die  Harnmenge  vermindert 
ist.  Zwei  Stunden  nach  subkutaner  Einspritzung  von’  1 g pro  1 kg 
Körpergewicht  ist  nach  Maltose  die  Blutzuckermenge  als  Dextrose 
berechnet  am  höchsten,  am  niedrigsten  nach  Lävuloseinjektion. 
Für  Traubenzucker  fand  Brasol,  daß  nur  ein  Teil  des  intravenös 
eingespritzten  im  Urin  erscheint,  daß  aber  das  Blut  nach  spätestens 


*)  Der  durchschnittliche  Blutzuckergehalt  bei  Kaninchen  ist : 
0,091  ®/o  (Bock  & Hoff  mann) 

0,11 5®/o  (S  ch  e n k) 

0,155®/o  (Qraf  & Ruschhaupt) 

0,0987o  (Rose) 

0,1187o  (N  is  h i). 
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zwei  Stunden  wieder  völlig  normale  Zuckerwerte  hat.  Nach  Pa- 
vy,  Scott  und  TucketPs  Versuchen  soll  nach  «subkutaner 
Dextroseinjektion  überhaupt  keine  Hyperglykämie  entstehen. 

Im  allgemeinen  scheint  das  Blutplasma  im  Verhältnis  eben- 
soviel Zucker  zu  enthalten  als  das  Serum.  Nur  selten  kommt  es 
scheinbar  zu  einer  besonderen  Anreicherung  der  Blutkörperchen 
über  die  Zuckerkonzentration  des  Plasmas,  das  Umgekehrte  scheint 
aber  nach  E.  Frank  nicht  so  selten  der  Fall  zu  sein. 

Bei  rasch  einsetzenden,  kurzdauernden  Hyperglykämien  voll- 
zieht sich  der  Ausgleich  zwischen  Blutkörperchen  und  Blut- 
plasma nicht  immer  zu  Ende;  es  wird  dann  in  der  Volumeinheit 
Plasma  nicht  unwesentlich  mehr  Zucker  gefunden,  als  in  der  des 
gesamten  Blutes  (Frank).  Gestört  ist  dieses  Verhalten  auch  in 
manchen  Krankheiten:  bei  apoplektischen  Insulten,  /JEklampsie, 
Pneumonie,  Nephritis  interstitialis  chronica,  neuropathischer  Kon- 
stitution ist  der  Zuckergehalt  der  Blutkörperchen  höher,  als  der 
des  Plasmas  (Hollinger).  Es  ist  nicht  ganz  ausgeschlossen, 
daß  es  daher  rührt,  warum  bei  solchen  Kranken  der  Blutzucker- 
gehalt zwar  hoch  ist,  aber  trotzdem  keine  Glykurie  gefunden  wird; 
die  Nieren  können  eben  des  Zuckers,  der  in  den  Körperchen  ent- 
halten ist,  nicht  habhaft  werden  und  der  übrige  ist  nicht  in  ver- 
mehrter Menge  verfüglich. 

Nicht  immer  ist  die  Glykurie  nach  Eingriffen,  die  zu  Hyper- 
glykämie führen,  linmittelbar  von  deren  Auftreten  abhängig: 
L ö w i t gibt  an,  bei  Fröschen,  die  erst  einige  Stunden  jnach 
Pankreasexstirpation  hyperglykämisch  werden,  schon  vorher  Gly- 
kurie nach  diesem  Eingriff  beobachtet  zu  haben.  Aehnliches  hat 
Lepine  bei  Hunden  gesehen. 

Auch  die  Abkühlungsmeliturie  der  Frösche  ist  bereits  vor 
der  Erhöhung  des  Blutzuckergehaltes  da,  Löwit  glaubt  trotzdem 
nicht  an  Nierenglykurie  in  diesem  Falle. 

Die  Gifte,  die  Hyperglykämie  bei  Glykurie  hervorrufen,  habe 
ich  im  Abschnitt  „Gifte“  zusammengestellt.  Klinisch  von  großer 
Bedeutung  dürften  die  Beobachtungen  von  Weiland  über  Gly- 
kurie bei  Neurasthenikern  mit  sehr  niederem  Blutzuckergehalt 
werden. 

Endlich  sei  noch  angefügt,  daß  arteriellets  Blut,  wenn  es  durch 
die  Pfortader  in  die  Leber  gelangt,  Glykurie  bewirkt  (Pavy),  ve- 
nöses dies  aber  nicht  tut. 


XXV. 

Kälte  und  Hitze. 

Bei  der  Nachprüfung  der  Untersuchungen  über  den  Duodenal- 
diabetes (Pflüger)  hat  L ö w i t gefunden,  daß  viele  der  Frösche, 
die  er  ohne  weiteres  in  Urinalen  auf  Ef.s  legte,  Zuckerausscheidung 
bekamen.  Auch  die  Kälte  allein  genügt  nach  diesem  Forscher, 
um  bei  Batrachiern  im  Winter  und  im  Sommer  Glykurie  aus- 
zulösen, im  Frühjahr  aber  kam  durch  bloßen  Aufenthalt  in  der 
Kälte  keine  mehr  zustande.  Es  ist  merkwürdig,  wie  ver- 
schieden sich  die  Erösche  verschiedener  gar  nicht  weit  von  ein- 
ander entfernten  Gegenden  in  dieser  Beziehung  verhalten : die  un- 
garischen Frösche  sind  im  März  und  April  zur  Herbeiführung 
des  Kältediabetes  ungeeignet,  die  Wiener  aber  scheiden  noch 
im  März  infolge  der  Abkühlung  Traubenzucker  aus,  dann  nicht 
mehr  bis  zum  Juli.  Vom  Zuckergehalt  ist  diese  Glykurie  sehr 
unabhängig  (siehe  „Blutzucker^U).  Mit  der  Kältealbuminurie  hat 
die  Kälteglykurie  nichts  zu  tun.  Gerade  in  den  Fällen,  wo  ein 
intensiver  Glykogenschwund  durch  die  niedere  Temperatur  ver- 
anlaßt wird,  tritt  keine  Meliturie  ein.  Im  Winter  halten  die  Frösche 
ihren  Gehalt  an  tierischer  Stärke  trotz  der  Abkühlungsglykurie 
zäh  fest. 

Bock  und  Hoffmann  wiesen  nach,  daß,  wenn  man  die 
Körpertemperatur  von  Katzen  durch  kühle  Bäder  und  Aufenthalt 
in  kühlen  Räumen  nicht  zu  tief  herabsetzt,  eine  Glykurie  auftritt, 
die  nie  bis  zum  Tod  des  Tieres  anhält.  — Nach  Araki  juuß 
beim  Kaninchen  die  Temperatur  auf  26  ^ C.  im  Rektum  herab- 
gehen, wenn  dauernd  Zucker  ausgeschieden  werden  soll.  Dessen 
Menge  erreicht  dann  0,75 — 2,5, o/o.  Er  glaubt,  daß  beim  Kälte- 
diabetes der  Sauerstoffmangel  infolge  von  seltener  Atmung  die 
Ursache  der  Zuckerausscheidung  ist.  — Lepine  hielt  Hunde 
solange  in  kalten  Bädern,  bis  ihre  Temperatur  auf  ,36  o im  Mastdarm 
gefallen  war  — für  Hunde  eine  gehörige  Abkühlung  — und 
fand  hernach  zwar  keine  Meliturie,  aber  eine  Vermehrung  (des 
Blutzuckers;  übrigens  erwärmten  sich  die  Tiere  scheinbar  schnell 
wieder. 

Auch  beim  Menschen  wurde  nach  Abkühlung  sowohl  Gly- 
kurie, als  auch  Diabetes  melitus  beobachtet.  Bei  Selbstmördern, 
die  sich  ertränken  wollten,  fand  Glässner  viermal  Zucker  im 
Harn.  In  zwei  davon  war  er  erst  in' der  zweiten  Harnportion  da. 
Eiweiß  fehlte  einmal.  Das  spezifische  Gewicht  war  in  beiden  eben- 
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genannten  Fällen  gerade  zur  Zeit  der  Zuckerausscheidung  nieder, 
nachdem  es  zuvor  hoch  gewesen  war,  1,1  o/o  wurde  nur  einmal 
und  zwar  gleich  in  der  ersten  Harnportion  erreicht.  Nachdem  sich 
die  Patienten  erholt  hatten,  hatte  keiner  auf  100  g Dextrose  früh 
nüchtern  Zuckerausscheidung.  Streng  parallel  mit  der  Meliturie 
ging  die  Milchsäureausfuhr.  — Bei  Kranken  mit  Schüttelfrost 
konnte  G 1 ä s s n e r übrigens  keinen  Zucker  finden. 

Es  ist  begreiflich,  daß  das  menschliche  Kausalitätsbedürfnis 
für  die  Entstehung  einer  Krankheit  mit  großer  Vorliebe  auf  die 
Erkältung  als  Ursache  zurückgreift  und  da  dies  oft  wahllos  ge- 
schieht, ist  auch  verständlich,  daß  die  Aerzte  keinen  übertriebenen 
Wert  auf  derartige  Angaben  legen.  Zur  Erleichterung  für  Dok- 
toranden, die  eventuell  einmal  über  den  Diabetes  e frigore  promo- 
vieren wollen,  gebe  ich  hier  einige  der  Fälle,  auf  die  ich  bei  Durch- 
sicht der  Literatur  stieß  und  erhebe  nicht  einmal  den  Anspruch 
auf  annähernde  Vollständigkeit.  Die  beschuldigte  Kälte  kann  von 
außen  oder  von  innen  einwirken.  Wißhaupt:  Ein  Mädchen 
von  12  Jahren  wurde  auf  einem  Spaziergang  durchnäßt  und  mußte 
den  halben  Tag  in  den  nassen  Kleidern  zubringen;  von  diesem 
Tag  an  mußte  es  öfter  Urin  lassen,  Hunger  und  Durst  (nahmen 
zu,  der  Urin  schmeckte  sehr  süß.  — Marsh:  Vier  Tage  lang 
starke  Kälte  auf  dem  Meere,  daran  anschließend  Diabetes.  — 
Bürger:  Mit  31  Jahren  unmittelbar  nach  einer  starken  Ab- 
kühlung, bei  der  Feldarbeit  Frost  und  unstillbarer  Durst,  |von 
dieser  Zeit  an  Siechtum.  — Caplik:  Zweimal  chronische,  ein- 
mal akute  Erkältung  als  Ursache  des  Diabetes  melitus,  — v.  Fre- 
richs:  1.  Fall,  — Bundschu:  Kaltes  Bad  bei  großer  Hitze, 
am  folgenden  Tag  plötzlich  diabetische  Symptome,  bei  der  Sek- 
tion wurden  Pankreassteine  und  Entartung  der  Bauchspeicheldrüse 
p-efunden.  - Posselt:  Auftreten  von  Diabetes  und  Oedem  nach 
Erkältung.  — 2.  Fall:  Schlecht  geheilte  Influenza,  dann  Diabetes 
melitus.  — W i 1 1 i a m s o n : 1.  Fall.  — Innerliche  Erkältung  durch 
Zufuhr  eiskalter  Getränke  oder  Speisen  war  von  Diabetes  gefolgt: 
in  je  einem  Fall  von  Mars  ha  II  (Dünnbier;  mir  im  Original  nicht 
zugänglich),  Kratschmer  (Bier),  Poniklo  (Eiscreme),  Pei- 
per  (kalter  Trunk  beim  Tanzen,  Heilung  nach  einigen  Monaten). 

Fink  eist  ein  (Münchener  med.  Wochenschrift.  B.  56.  H. 
26.  p.  1356.  1909.)  fand  im  Urin  von  'Säuglingen  bei  starker  Som- 
merhitze Zucker,  Azeton,  Azetessigsäure.  Die  Temperatur  der 
Kleinen  betrug  40 — 43  Die  Kinder  zeigten  Spinalreizung,  tiefe 

toxische  Atmung,  und  dünne  Stühle.  Die  Krankheitssymptome 
wichen,  wenn  die  Patienten  in  kühle  Räume  gebracht  wurden. 
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Ralf  und  Scheinmann  sahen  je  einen  Fall  von  Gly- 
kurie  durch  Sonnenstich.  Im  Fall  Ralf’s  führte  die  Affektion  auch 
noch  zu  Phosphaturie,  die  viel  länger  dauerte,  als  die  leicht  zu 
beseitigende  Glykurie  (Lancet:  26.  Februar  und  5.  März  1878.). 
Die  Kranke  Scheinmann’s  war  luetisch  (Deutsche  med.  Wo- 
chenschrift. B.  10.  H.  41.  p.  633.  1884). 

Siehe  auch  den  Fall  Martineau  unter  „Nerven'M 

XXVI. 

Verschiedenes. 

Angeborene  Meliturie  beobachtete  Kits  eile  (Prov. 
med.  and  surg.  journ.  1852.  zit.  nach  Journ.  f.  Kinderheilkunde 
B.  18.  H.  1/2.  p.  313.)  bei  seinem  eigenen  Kind.  Dieses  war 
groß,  ließ  viel  Urin,  der  nach  Honig  roch/  und  offenbar  sehr  viel 
Zucker  enthielt,  weil  er  sogar  süß  schmeckte.  Allmählich  verlor 
sich  die  Zuckerausscheidung,  trotzdem  das  Kind  eher  zu  viel  als 
zu  wenig  Zucker  erhielt. 

In  dem  von  Garnerus  (Deutsche  med.  Wochenschrift.  B. 
10.  H.  43.  p.  697.  1884.)  beschriebenen  Fall  war  die  Zuckerkrank- 
heit wahrscheinlich  auch  angeboren.  Das  Kind  schien  normal  ent- 
wickelt, hatte  aber  von  Anfang  an  Polyurie;  es  wurde  'dann 
Glykurie  festgestellt.  Gewöhnliche  Milch  steigerte  sofort  die  Zuk- 
kerausscheidung,  Fleischbrühe  und  Eier  wurden  schlecht  vertragen. 
Als  Garnerus  aber  vergorene  Milch  mit  Glyzerin  gesüßt  ver- 
ordnete,  genas  das  stark  abgemagerte  Kind  und  konnte  nach 
Vi  Jahr  gewöhnliche  Milch  ohne  Schaden  nehmen.  In  der  Folge 
gedieh  es  gut. 

Oxyuris  vermicularis  als  Ursache  einer  vorüberge- 
henden Glykurie  sah  Parry.  Nachdem  die  Würmer  vertrieben 
waren,  hörte  die  Zuckerausscheidung  auf  (Brit.  med.  journ.  II. 
p.  1265  1895.). 

O X a 1 u r i e und  Oxaloptyse  traf  neben  einer  fraglichen 
Glykurie  in  einem  Fall  Fürbringer.  Es  bestanden:  Polydipsie, 
Polyurie,  Mattigkeit,  Abmagerung,  Impotenz,  später  Schwellung 
der  Füße.  Sowohl  der  Urin  als  auch  das  Sputum  enthielten  reich- 
lich Oxalate.  Auf  animalische  Diät  hin  nahm  die  Zuckerausschei- 
dung zu,  wurde  aber  auf  gemischte  Kost  geringer.  Das  Allgemein- 
befinden hob  sich  zunächst  beträchtlich.  Nach  einigen  Tagen 
aber  bekam  der  Kranke  plötzlich  einen  heftigen  Ikterus  ohne 
Entfärbung  der  Stühle;  das  Fieber,  das  bis  dahin  einige  Tage  be- 
standen hatte,  fiel.  Die  Zuckerausscheidung  nahm  rasch  ab;  der 
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Ikterus  verschwand  sehr  bald.  Während  desselben  hatte  die  Oxal- 
säureaüsscheidung  stark  zugenommen.  Es  kam  dann  noch  ein- 
mal zu  Erscheinungen  von  Darmkatarrh,  im  Verlauf  dessen  (die 
Zuckerausscheidung  gering  wurde,  um  es  zu  bleiben  und  dann 
trotz  regelmäßiger  Stühle  ganz  zu  verschwinden.  Die  Polyurie 
und  Oxalurie  blieben.  Der  Tod  erfolgte  unter  klonischen  Krämpfen. 
Bei  der  Sektion  waren  Herde  von  Aspergillus  in  den  Lungen- 
höhlen. Die  Oxalsäurekristalle  stammten  aus  der  Trachea  und 
den  Bronchien.  Die  Leber  erwies  sich  mikroskopisch  ohne  aus- 
gesprochene Anomalie.  Das  Pankreas  war  atrophisch,  das  Zen- 
tralnervensystem ohne  besondere  Befunde.  (Deutsches  Archiv 
f.  klin.  Medizin,  B.  16.  H.  5/6.  p.  499/1875.). 

Thymustumor  mit  Myasthenie  und  geringer  Glykurie  hat 
E.  Meyer  (Münchner  med. (Wochenschrift,  B.  55.  H.  36.  p.  1906. 
1908.)  beschrieben.  Der  Kranke  war  ein  wenig  zyanotisch. 

Galaktosurie  beobachtete  Rietschel  bei  einem  Kind 
mit  LeinePscher  Dermatose  (Erythrodermia  desquamativa),  das 
von  seiner  Mutter  noch  im  8.  Monat  gestillt  wurde.  Die  Galak- 
tosurie war  sehr  reichlich  (Gesellschaft  f.  Natur-  und  Heilkunde 
zu  Dresden,  10.  Okt.  1908.). 

Ein  juckendes  Ekzem,  das  mit  Glykurie  einherging,  idie 
nach  der  Heilung  (der  Hautkrankheit  wieder  verschwand,  jsah 
Külz.  Falkenberg,  der  diesen  Fall  erwähnt  (X.  Kongreß'  f.  inn. 
Medizin  1891.  p.  503.),  glaubt,  daß  der  Reiz  der  sensiblen  Nerven 
zur  Zuckerausscheidung  führte. 

Tyrosinkristalle  fand  Mies  (Münchner  med.  Wochen- 
schrift, B.  41.  H.  34.  p.  671.  1894.)  sehr  reichlich  im  Urin  eines 
10  jährigen,  sehr  diabetischen  Mädchens,  welches  einen  deutlichen 
Chloroformgeruch  um  sich  verbreitete. 

Bei  Schnelläufern  fand  G o b b i bis  zu  0,35  o/o  Zucker 
nach  der  Anstrengung  im  Harn.  Jener,  sowie  das  gleichzeitig 
vorhanden  gewesene  Albumen  verschwanden  rasch  wieder,  wenn 
sich  die  Läufer  erholt  hatten.  (Rivista  critica  di  clin.  med.  H.  17. 
1905,  zit.  Zentralblatt  f.  inn.  Medizin,  H.  46.  p.  1124.  1905.) 
Leider  hat  G o b b i nur  die  Reduktionsprobe  gemacht,  weshalb 
seine  Beobachtungen  wertlos  sind.  Ich  erwähne  sie  nur,  weil  sie 
anderwärts  ohne  diesen  Hinweis  in  der  Literatur  gehen. 

Ueberernährung  mit  Kohlehydraten  hält  Langstein 
für  die  Ursache  des  Diabetes  bei  einem  Säugling,  der  pro  Tag 
200  g Kohlehydrate  ohne  Darmstörungen  erhalten  hatte.  Erst 
der  vermehrte  Durst  machte  auf  die  Untersuchung  des  Harnes 
aufmerksam.  (26.  Kongreß  f.  inn.  Medizin  1909.) 
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Nasenverstopfung  mit  Glykurie,  die  nach  der  Behe- 
bung des  Nasenverschlusses  verschwand,  sah  Bayer.  Die  Ur- 
sache des  Verschlusses  war  ein  chronischer  Katarrh  der  Schleim- 
haut mit  Hypertrophie  derselben.  (Wiener  med.  Presse  H.  15. 
p.  575.  1S94.  — Revue  de  laryngol.  usw.  B.  15.  H.  20.  1904.) 

Be»  Vaganten  hat  Hoppe-Seyler  (d.  J.)  oft  mit  ein- 
wandfreier Methode  durch  einige  Tage  nach  Spitaleintritt  Zucker 
im  Harn  gefunden.  Man  wird  dadurch  an  die  Versuche  Hof- 
meister’s  erinnert,  der  sah,  daß  hungernde  Hunde  leichter 
alimentäre  Glykurie  bekommen,  als  satte.  Gegen  diese  Annahme 
spricht  aber  die  Angabe  Tuck  et  Bs  (s.  „Alimentäre  Glykurie“!), 
daß  er  selbst  nach  60  stündigem  Hungern  und  Dürsten  nicht  mehr 
von  dem  intravenös  injizierten  Zucker  ausschied,  als  zu  Zeiten, 
in  denen  er  gesättigt  war.  (Hoppe-Seyler;  Münchner  med. 
Wochenschrift,  B.  47.  H.  16.  p.  531/1900.  - Verhandl.  XX.  Kon- 
greß f.  inn.  Medizin,  p.  384.  1902.) 

XXVIl. 

Lebensweise. 

Vorderhand  sind  in  Japan,  dem  Lande  der  Vegetarier,  die 
Zuckerkranken  noch  selten  (was  sich  aber  beim  Vordringen  der 
Kultur  wohl  ändern  wird),  (Journal  of  the  american  medical  asso- 
ciation  B.  33.  p.  1238/1899.  Anonym.)  dafür  fällt  just  der  Teil 
der  indischen  Bevölkerung,  der  aus  religiösen  Gründen  Nahrung 
tierischer  Herkunft  wenigstens  in  der  Oeffentlichkeit  seit  dem 
frühesten  Altertum  meidet,  die  Hindus,  seit  Menschengedenken 
in  großer  Zahl  der  Zuckerharnruhr  zum  Opfer,  derweilen  die  mit 
ihnen  zusammenhausenden,  einem  guten  Braten  durchaus  nicht 
abgeneigten  Moslims  nur  selten  dem  Leiden  erliegen  (Charles, 
Rai  Koilas  Chunder  Bose  Sen,  C.  L.  Chunder  Bose 
Sen,  Satyasaran  Chakravarti,  Mitra).  Die  indischen 
Kulis  leben  fast  rein  vegetarisch,  arbeiten  körperlich  schwer.  Sie 
werden  selten  von  Diabetes  befallen,  dann  aber  gleich  von  den 
schwersten  Formen.  Bei  derselben  Diät  zählen  die  gebildeten 
Kreise,  die  eine  sitzende  Lebensweise  teils  mit  üppigem  Nichtstun, 
teils  mit  angestrengtem  geistigem  Schaffen  verbinden,  bis  zu  10  o/o’ 
Glykuriker.  Heiraten  in  frühester  Jugend,  Gehen  im  Sonnenbrand 
mit  ungeschütztem  Kopf  ist  Arm  und  Reich  gemeinsam.  Die  auf 
dem  Lande  als  Bauern  lebenden  Hindus  sind  der  Zuckerharnruhr 
dann  besonders  ausgesetzt,  wenn  sie  Alkohol  und  gemischte, 
statt  reiner  Pflanzenkost  nehmen  (Chakravarti).  Gefährlich 
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wird  die  Anpassung  an  europäische  Lebensweise  auch  den  Chi- 
nesen (Carnegie  Brown),  die  im  Allgemeinen  wenig  zu  Dia- 
betes neigen.  Hier  sind  es  die  reichen  Faulenzer,  die  dem  Stre- 
ben, das  Ausland  nachzuahmen,  diesen  Tribut  zollen  (Cantlie). 
Bei  den  Negern  zeigt  sich  der  Einfluß  der  Lebensweise  dadurch, 
daß  zwar  die  amerikanischen  Schwarzen  durchaus  nicht  gegen 
die  Krankheit  gefeit  sind,  daß  aber  die  Neger  Afrika's  sehr  wenig 
darunter  zu  leiden  haben.  Martin  hat  über  drei  Fälle  berichtet, 
alle  drei  betrafen  reiche,  fette  Nigger  in  Togo. 

In  Indien  findet  sich  der  Diabetes  selten  in  Punjab,  häufig 
in  Bengalen  (M  i t r a),  wo  er  in  der  letzten  Zeit  sehr  zunimmt 
und  sogar  die  sonst  immunen  Chinesen  befällt.  Der  Verlauf  ist 
viel  milder  als  in  Europa,  der  Zucker  kann  zeitweise  fehlen  und 
tut  das  oft.  Das  Punjab  ist  trocken,  Bengalen  ist  feucht.  . Er- 
steres  hat  eine  lange  Kälteperiode,  beide  stehen  auf  Alluvialgestein. 
Der  Kampf  ums  Dasein  ist  in  Bengalen  schärfer,  seine  Bewohner 
haben  ihre  Lebensgewohnheiten,  um  sie  den  europäischen  anzu- 
passen, sehr  geändert;  sie  sind  ehrgeizig.  Unter  diesen  Verhält- 
nissen lieben  sie  aber  noch  eine  hauptsächlich  vegetabile  Kost 
mit  viel  Kohlehydraten  (Charles).  Nicht  nur  die  Inder,  sondern 
auch  die  reichen  Aegypter,  die  nur  den  schlechtschützenden  Fez 
tragen,  leiden  oft  an  Diabetes  (G  i 1 e s).  Die  Neger  in  Südguinea 
und  dem  Sudan  gehen  zwar  auch  barhäuptig,  Zuckerharnruhr , ist 
aber  bei  ihnen  sehr  selten  (Not t). 

Cantlie  beschuldigt  besonders  den  Weingenuß,  Charles 
den  Aufenthalt  in  geschlossenen  Räumen;  vor  allem,  daß  (die 
Schüler  gezwungen  werden,  während  der  heißesten  Tageszeit  in 
der  Schule  zu  sitzen.  Mitra  gibt  an,  es  sei  in  Indien  noch  kein 
Fall  von  Diabetes  auf  Grund  von  Nervenreizen,  sondern  nur  durch 
die  geistige  Ueberanstrengung  und  durch  die  dort  übliche  kohle- 
hydratreiche Ernährung  gefunden  worden.  Noch  Mitte  des  19. 
Jahrhunderts  war  nach  C h r i s t i e in  Kalkutta,  nach  Morehead 
in  Bombay  der  Diabetes  melitus  jedenfalls  selten,  wennschon 
die  Krankheit  bereits  in  allerfernster  Zeit  als  Madhumea  in  Indien 
bekannt  war;  H u i 1 1 e t führte  aber  an,  daß  in  Pondichery  der  Dia- 
betes melitus  bei  den  Eingeborenen  sehr  häufig,  bei  den  Weißen 
selten  sei.  Jetzt  soll  er  in  Indien  unter  der  Eingeborenenbevöl- 
kerung reißend  um  sich  greifen.  — In  der  zweiten  Hälfte  'des 
19.  Jahrhunderts  war  auf  Martinique  die  Zuckerkrankheit  selten; 
unter  den  Weißen  kam  nicht  ein  Fall  durch  Jahrzehnte  auf  den 
Antillen  zur  Beobachtung  (Rufz,  Berenger-Ferand)  (die 
letzten  Angaben  zitiere  ich  nach  LeRoideMericourt;  Bulletin 
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de  Facademie  de  medecine,  B.  45'.  2.  s.  B.  X.  2.  Teil,  p.  1512  ff. 
und  Saundby;  Lectures  on  renal  and  urinary  diseases.  London 
1900.).  — Rochand  (eodem  loco)  führte  aus,  er  habe  in  den 
Berichten  der  Kolonialärzte  in  Französisch-Guyana,  Cochinchina, 
Madagaskar  nur  vereinzelte  Fälle  von  Zuckerkrankheit  gefunden. 

Aus  dem  Gesagten  geht  wohl  hervor,  daß  nicht  nur  die 
Art  der  Ernährung,  sondern  auch  die  Rasse  eine  Rolle  in  der 
Aetiologie  der  Zuckerkrankheit  spielt,  stimmen  doch  die  euro- 
päischen Diabetes-Forscher  fast  allgemein  darin  überein,  daß  bei 
uns  die  Juden  in  der  Ueberzahl  von  Zuckerkrankheit  befallen 
werden.  Verderblich  wirkt  in  dieser  Beziehung  das,  was  wir  Kul- 
tur nennen.  Der 'Kultur  Europas  sind  nicht  alle  Rassen  gewachsen, 
verträgt  sie  doch  ünsereiner  oft  nur  mit  gewissen  Schwierigkeiten ! 
— Der  Uebergang  in  fremde  Erdteile  mit  grundverschiedenen 
Lebensbedingungen  scheint  in  der  Aetiologie  der  Zuckerkrankheit 
keine  besondere  Rolle  zu  spielen. 

XXVIII. 

Diabetes  insipidus. 

Daß  der  Diabetes  melitus  an  einen  Diabetes  insipidus  sich 
anschließt,  ist  ein  an  sich  'sehr  seltenes  Ereignis,  wie  aus  dem 
beigegebenen  Literaturverzeichnis  zu  ersehen  ist.  Es  ist  mir  kein 
Fall  unterlaufen,  in  welchem  ich  Zuckerharnruhr  als  unmittelbare 
Folge  der  gewöhnlichen  'Harnruhr  hätte  ansehen  können.  Wie 
im  Kapitel  „Alimentäre  Glykurie‘^  gezeigt,  vermindert  künstlich 
gesteigerte  Diurese  die  Toleranz  durchaus  nicht. 

Eigens  führe  ich  hier  den  Fall  Kuhn’s  an:  Eine  Frau  hatte 
zunächst  ein  postpneumonisches  Empyem  durchgemacht.  Ein  Jahr 
später  war  ihr  ein  Mamakarzinon  entfernt  worden.  Nachdem  noch 
regionäre  Rezidive  Eingriffe  nötig  gemacht  hatten,  kam  1/2  Jahr 
nach  der  ersten  Operation  zunächst  ganz  plötzlich  (während  eines 
Besuches)  Diabetes  insipidus,  der  die  Kranke  sehr  herunterbrachte 
und  einige  Monate  dauerte,  dann  kamen  Temperaturanstiege  und 
nun  wurde  Zucker  im  Harn  nachgewiesen;  acht  Tage  darnach 
starb  die  Kranke  in  einer  Art  von  Koma.  Die  Diurese  betrug  5 — 7 
Liter.  Bei  der  Obduktion  wurde  ein  Krebsherd  in  der  Narbe, 
weitere  in  den  Lymphdrüsen,  in  der  Umgebung  des  Plexus  solaris, 
in  der  rechten  Nebenniere  und  endlich  auch  in  der  Leber  gefunden. 
In  diesem  Fall  kann  die  Glykurie  zur  Notkauf  die  Leber  bezogen 
werden.  Wie  viel  mehr  bietet  aber  der  Phantasie  die  Erklärung, 
daß  erst  die  Metastasen  im  Plexus  cöliacus  die  Polyurie  hervorriefen, 
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die  Nebennierenmetastasen  aber  dann  noch  das  Erscheinen  des 
Zuckers  bewirkten! 


XXIX. 

Heredität. 

Lecorche,  Chambrelent,  H.  Neumann,  fanden  im 
Urin  von  Säuglingen  Diabetischer  nach  der  Geburt  Zucker.  Neu- 
m a n n hatte  aber  die  Zange  angelegt,  sodaß  der  Fall  nicht  voll 
beweisend  ist.  Die  Kinder  wuchsen  gut  heran.  Bei  dem  soeben 
gestorbenen  Neugeborenen  einer  Diabetica,  die  zwei  Stunden  nach 
der  Entbindung  einer  Eklampsie  erlag,  fanden  Charrin  und 
D e 1 a m a r e,  daß  die  roten  Blutkörperchen  nur  mit  basischen 
Farbstoffen  färbbar  waren;  sie  gaben  auch  die  Bremersche  Reak- 
tion. Die  Leber  des  Kindes  war  im  Sinne  der  Eklampsie  ver- 
ändert. — Für  gewöhnlich  sind  die  Früchte  diabetischer  Frauen, 
mögen  sie  ausgetragen  oder  zu  früh  zur  Welt  kommen,  außeror- 
dentlich groß  und  kräftig  entwickelt.  — Kinder  können  gelegent- 
lich vor  den  Eltern  zuckerkrank  werden  (Ni  essen  und  Nau- 
nyn).  Unter  28  Fällen  von  kindlichem  Diabetes  melitus,  die 
Wegei  i zusammenstellte,  /war  Diabetes  achtmal  in  der  Familie,  in 
sieben  von  diesen  Fällen  handelte  es  sich  um  Zuckerkrankheit  bei 
einem  Bruder  oder  einer  Schwester. 

Beim  traumatischen  Diabetes  spielt  die  Vererbung  keine  Rolle. 
Schulte  sah  bei  einem  Kind  mit  hereditärer  Syphilis  Glykurie, 
die  durch  antiluetische  Kur  günstig  beeinflußt  wurde.  Ist  dies 
auch  kein  Fall  von  Vererbung  der  Zuckerkrankheit  als  solcher, 
so  kann  er  doch  einen  gewissen  Aufschluß  für  die  Entstehung  der- 
selben bei  mehreren  Kindern  scheinbar  gesunder  Eltern  geben. 
Bezüglich  der  Neigung,  während  ansteckender  Krankheiten  Zucker 
auszuscheiden,  und  hereditärer  Belastung  habe  ich  keine  Angaben 
gefunden. 

W i 1 1 i a m s o n fand  unter  250  Diabetesfällen,  daß  von  17 
Leuten  unter  20  Jahren  4,  von  283  über  20  Jahren  43  hereditär 
belastet  waren ; von  denselben  250  Personen  waren  von  75  unter 
40  Jahren  23,  von  175  über  40  Jahren  24  erblich  belastet.  — 
Die  Versuche  Sch  alle  Fs  siehe  bei  „Gifte^U 

Ueber  das  Zusammentreffen  von  Basedow  mit  Diabetes  me- 
litus in  drei  Familien 'bei  mehreren  Gliedern  berichteten  Mautry, 
Schmey.  Bei  der  erblichen  Fettsucht  hat  Kisch  in  mehr  als 
der  Hälfte  der  Fälle  Diabetes  auftreten  sehen.  — Sehr  merkwürdig 
ist,  daß  Diabetes  melitus  glycosuricus  auch  in  der  Familie  Lävulo- 
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surischer  (Adler)  und  Pentosurischer  (Rosenfeld)  vorkommt. 
— Seegen  beobachtete  eine  Diabetica,  die  einen  imbezillen 
Bruder  hatte  und  von  der  vier  Geschwister  an  Kopfleiden  ge- 
storben waren.  Bei  der  Obduktion  fanden  sich  anatomische  Ver- 
änderungen im  rechten,  mittleren  Hirnlappen.  — Eine  Kranke 
Auerbach^s  hatte  Melancholie:  mit  dem  Auftreten  von  Zucker 
im  Harn  verschwand  diese.  Ihr  Vater  starb  an  Psychose,  ihre 
Mutter  an  Diabetes,  von  11  Kindern  blieben  nur  vier  von  Diabetes 
und  Psychosen  verschont;  zwei  wurden  diabetisch,  darunter  auch 
die  eben  zitierte  Kranke;  die  anderen  Geschwister  wurden  psy- 
chotisch, aber  ohne  Diabetes.  — Ein  Patient  Teschemache r’s 
heiratete  in  erster  Ehe:  die  Frau  wurde  tuberkulös  und  starb, 
ebenso  das  ältere  Kind,  zwei  weitere  starben  an  Miliartuberkulose, 
das  vierte  ist  noch  gesund.  Der  Mann  heiratete  wieder:  er  bekam 
Diabetes  melitus  mit  Lebervergrößerung;  die  Frau  wurde  diabe- 
tisch, ebenso  zwei  Kinder  im  Alter  von  3 Jahren  bzw.  13  Monaten. 
Die  Frau  und  die  Kinder  verloren  den  Zucker  wieder.  Von  den 
beiden  übrigen  Kindern  der  zweiten  Frau  hat  das  eine  Albuminurie, 
das  andere  ist  gesund. 

Solcher  Paradefälle  laden  noch  mehr  in  der  Literatur  zur  Ver- 
allgemeinerung ein.  Tatsache  ist,  daß  familiärer  Diabetes  vor- 
kommt und  sehr  häufig  ist,  daß  ferner  Pentosurie  öfters  familiär 
auftritt.  Ob  Verwandte  Diabetischer  öfter  als  andere  Menschen 
zu  sporadischer  Glykurie  neigen,  weiß  ich  nicht;  zweimal  habe  ich 
sie  bei  ihnen  gefunden,  habe  aber  die  normalen  und  leistungs- 
fähigen Menschen  auch  sonst  im  Verdacht,  daß  sie  gelegentlich 
an  einem  oder  Idem  anderen  Tag  einmal  ein  wenig  süß  harnen.  — 
Die  Ursachen  der  Heredität  sind  unbekannt.  — Lorand  fand 
Diabetes  bei  einem  idiotischen  Hund,  der  Sohn  von  Vater  und 
Tochter  war.  — Aus  der  Tatsache,  daß  der  Diabetes  bei  Israeliten 
(bei  diesen  besonders  auch  die  Pentosurie),  Parsen  und  Spaniolen 
vorkommt,  daß  z.  B.  in  New-York  die  Irländer  ein  enormes  Kon- 
tingent zu  den  Zuckerkranken  stellen,  kann  man  vielleicht  schließen, 
daß  Inzucht  im  Spiele  ist.  — Die  erbliche  Zuckerharnruhr  kann 
gut-  und  bösartig  verlaufen : typisch  für  die  erstere  Möglichkeit 
ist  die  vielzitierte  Beobachtung /Von  Bence-Jones:  drei  Brüder, 
deren  ältester  mit  74  Jahren  an  Diabetes  starb,  nachdem  er  schon 
13  Jahre  lang  die  Krankheit  gehabt  hatte,  der  zweitältere  Bruder 
lebte,  69  Jahre  alt,  noch,  als  der  Beobachter  dies  schrieb;  er  war 
schon  seit  16  Jahren  glykurisch,  der  ebenfalls  damals  noch  lebende 
jüngste  Bruder  war  66  Jahre  alt  und  hatte  gelegentlich  Zucker. 
— Isenflamm  (erwähnt  bei  Guenther:  Ueber  die  Häufig- 
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keit  des  Vorkommens  von  Diabetes  melitus  im  kindlichen  Alter, 
'Marburg  1874)  teilte  mit,  daß  in  einer  Familie  mit  8 Kindern  alle 
zuckerkrank  starben,  sobald  sie  das  8.  oder  9.  Lebensjahr  erreicht 
hatten,  die  Eltern  waren  gesund.  — Langaker  berichtet  über 
5 Todesfälle  an  Zuckerharnruhr  bei  Geschwistern  im  Alter  von 
4—11  Jahren.  Bei  zwei  Sektionen  fand  sich  ein  wenig  fettige 
Degeneration  der  Nieren,  starke  Entartung  des  Pankreas. 

Bei  den  Sektionen  hereditär  Diabetischer,  die  diesem  Leiden 
erlegen  sind,  hat  man  bisher  entweder  trotz  besten  Willens  nichts 
gefunden  und  das  sind  nicht  die  wenigsten  Fälle,  oder  man  hat 
die  verschiedensten  Veränderungen  an  den  Organen  festgestellt, 
die  wir  als  wichtig  für  den  Zuckerhaushalt  erkannt  haben. 

XXX. 

Diabetes  domesticus. 

Das  beigefügte  Literaturverzeichnis  über  den  Diabetes  con- 
jügalis  oder  domesticus  erhebt  keinen  Anspruch  auf  nur  entfernte 
Vollkommenheit.  Es  ist  zu  öd,  die  starke  Literatur  darauf  zu  be- 
arbeiten, ob  wirklich  einmal  mehr  oder  weniger  bei  Ehegatten 
gleichzeitig  von  einem  Beobachter  Diabetes  melitus  gefunden 
wurde.  Solchen  Einzelfällen  kommt  nicht  der  geringste,  bewei- 
sende Wert  zu.  Wichtig  ist  aber,  wenn  über  Diabetes  bei  Haus- 
genossen von  einem  und  demselben  Forscher  in  einem  höheren 
Prozentsatz  berichtet  wird,  als  der  lokalen  Morbidität  an  dieser 
Krankheit  zukommt.  Ist  die  Zahl  der  Erkrankten  nur  um  ein 
geringes  höher,  so  hat  das  weiter  noch  keine  Bedeutung,  denn  der 
kleine  Ueberschuß  wird  durch  gemeinsame  Lebensweise  und  durch 
die  Tatsache,  daß  eben  die  Urinuntersuchung  gemacht  wurde,  die 
sonst  unterblieben  wäre,  völlig  erklärt.  — Unter  Berücksichtigung 
der  Versuche  von  Töpfer  und  Freund,  Hammerschlag 
und  Kaufmann,  läßt  sich  die  Möglichkeit  eines  kontagiösen  Dia- 
betes nicht  ohne  weiteres  von  der  Hand  weisen,  auch  die  Ex- 
perimente L e p i n e’s  und  L e o’s  sowie  die  von  de  Dominicis 
sind  hier  zu  erwähnen.  Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  daß  gelegent- 
lich ein  Diabetes  auf  dieser  Grundlage  vorliegt,  der  dann  an- 
steckend ist.  Im  allgemeinen  aber  verhalten  sich  die  modernen 
Kliniker  der  Frage  des  Diabetes  domesticus  gegenüber  sehr 
reserviert. 

Boisumeau,  der  die  bis  1897  veröffentlichten  Fälle  sam- 
melte, stellte  von  5159  Fällen  56  zusammen  (1  o/o). 
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Das  sind  15  073  Fälle,  bei  denen  114  mal  das  fragliche  Zu- 
sammentreffen gefunden  wurde  (0,75  o/o).  Einige  Fälle  in  beiden 
Spalten  sind  sicher  doppelt  gezählt. 

Wenn  Mayer  angibt,  daß  er  bei  5 — (!!)8o/o  seiner  Fälle 
Diabetes  domesticus  gefunden  habe,  so  darf  man  nicht  vergessen, 
daß  diese  Nachricht  aus  dem  Lande  der  unbegrenzten  Möglich- 
keiten stammt.  ' 

Wird  durch  die  oben  gegebenen  Zahlen  die  Wahrscheinlich- 
keit, daß  Diabetesübertragung  vorkommt,  an  sich  schon  stark  er- 
schüttert, so  erhebt  H.  Neumann  implicite  noch  einen  [ge- 
wichtigen Einwand:  es  müßte  in  jedem  Fall  auch  nachgesehen 
werden,  ob  der  Zucker  bei  beiden  Patienten  wirklich  auch  Trauben- 
zucker ist;  einmal  hat  er  wenigstens  bei  dem  Mann  Dextrosurie 
und  bei  der  Frau  Pentosurie  gefunden  und  so  weit  wird  doch 
Niemand  seine  Zugeständnisse  treiben,  daß  er  hier  einen  Zu- 
sammenhang annimmt. 

Von  großer  Bedeutung  ist  ferner  die  Tatsache,  daß  es  meist 
Ehegatten  sind,  die  „angesteckt“  werden,  wie  Friedrich  v.  Müller 
meint,  nicht  so  fast  mit  Diabetes  melitus  als  mit  Lues. 

Boisumeau  gibt  an,  daß,  wenn  Mann  und  Frau  zucker- 
krank werden,  beide  Krankheitsbilder  sich  nicht  gleichen.  Auch 
ist  der  Diabetes  conjugalis  in  keiner  Weise  von  dem  gewöhnlichen 
zu  unterscheiden ; oft  ist  die  Zuckerausscheidung  des  zeitlich  später 
befallenen  Teiles  ein  Diabetes  decipiens;  über  den  Verlauf  läßt 
sich  nichts  vorher  sagen. 

Zum  Schluß  einige  Paradefälle:  Ein  Mann  ist  Diabetiker, 
seine  Frau  wird  es  auch,  sie  heiratet  nach  dem  Tod  ihres  Mannes 
einen  anderen,  dieser  wird  auch  diabetisch  (Marie).  — Ein  Mann, 
Sohn  eines  Diabetikers,  ist  diabetisch,  seine  Frau  stirbt  an  dieser 
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Krankheit,  die  zweite  Frau  wird  auch  diabetisch.  Die  Schwester 
dieses  Mannes  war  zuckerkrank',  desgleichen  ihr  Kind  aus  erster 
Ehe,  nach  ihrer  zweiten  Verheiratung  bekam  ihr  Mann  dieselbe 
Krankheit  (Funaro:  beobachtet  in  Tunis,  wo  Glykurie  und  Dia- 

* f • I 

betes  keine  Seltenheit  sind). 

XXXI. 

Diabetes  melitus  bei  Tieren. 

Meerschweinchen  neigen  (trotz  ihrer  von  Flaus  aus  großen 
Pankreasinseln!)  nach  Burguburu  zu  Glykurie  (mitgeteilt  bei 
Naunyn,  2.  Aufl.  p.  159.).  — Kaninchen  scheinen  gar  nicht  zu 
spontaner  Glykurie  zu  neigen,  wenigstens  ist  mir  trotz  der  zahl- 
reichen Laboratoriumsversuche,  die  allerorts  bei  diesen  Tieren 
gemacht  werden,  nicht  eine  einzige  Literaturstelle  vorgekommen, 
die  darauf  schließen  ließe.  — lieber  Glykurie  bei  Pferden  berich- 
ten Sußdorf,  Perosino,  Heiß,  Rueff.  — Beim  Rind  wurde 
die  Laktationsglykurie  eingehend  studiert,  ebenso  an  der  Ziege. 
L e b 1 a n c und  H e d o n wiesen  Zucker  im  Urin  von  Affen  nach, 
letzterer  aber  nur,  wenn  er  sie  mit  süßen  Früchten  gefüttert  hatte. 
— Die  Pflanzenfresser  werden  glykurisch,  wenn  man  sie  mit  Lyssa 
infiziert  oder  wenn  sie  sich  diese  Krankheit  selbst  zuziehen:  dann 
wird  der  Harn  sauer.  Sauer  war  er  übrigens  auch  bei  dem 
zuckerkranken  Pferd  S u s s d o r f’s ; sobald  er  alkalisch  wurde,  ver- 
schwand der  Zucker.  — Aus  nervösen  Anlässen  werden  glykurisch: 
Katzen  (Böhm  und  H o f f m a n n),  Hunde  (G  i b i e r)  durch  Fesse- 
lung bzw.  Einsperrung.  Kaninchen  kann  man  auf  den  Operations- 
tisch 24—36  Stunden  lang  aufbinden  und  dabei  ängstigen  und  er- 
schrecken, sie  scheiden  keinen  Zucker  aus  (Fischer:  PflügeFs 
Archiv,  B.  109.  p.  13.).  — Von  den  bisher  untersuchten  Tieren 
zeigten  am  häufigsten  spontane  Glykurie  Hunde:  Biedl  unter- 
suchte bei  den  Versuchen  über  Ableitung  des  Chylus  den  Urin 
von  155  Hunden,  2 waren  spontan  glykurisch.  Eber  fand  unter 
20  427  Fällen  12  mal  spontane  Glykurie.  Es  handelte  sich  durch- 
wegs um  Tiere  gereiften  Alters  zwischen  6 und  12  Jahren,  in 
denen  bei  Hunden  auch  besonders  häufig  bösartige  Geschwülste, 
insbesondere  Krebs,  sich  zu  bilden  pflegen.  Sie  gehörten  ;alle 
den  kleinen  beschäftigungslosen  Rassen  an,  welche  ihr  Dasein 
mit  einer  gewissen  Behaglichkeit  zu  genießen  pflegen,  jedenfalls 
hatte  keines  der  Tiere  einen  ausgesprochenen  Beruf.  Leider  hat 
Eber  nur  die  Reduktions-  und  Gärungsprobe  gemacht.  Der 
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Zuckergehalt  des  Harnes  war  durchweg  ein  außerordentlich  hoher. 
Verwöhnte  Luxushunde  waren  auch  die  beiden  Tiere,  deren  Kran- 
kengeschichte Fröhner  gibt.  Beide  Geschlechter  waren,  so- 
weit ich  die  Literatur  übersehe,  gleichmäßig  beteiligt.  Stets  war 
die  Leber  vergrößert  und  erkrankt.  Hypophysenveränderungen 
waren  zweimal  da,  der  eine  Fall  ist  nur  ganz  kurz  von  Windle 
erwähnt  (Literaturangabe  siehe  bei  „Pankreas‘‘ !).  L o r a n d^s  dia- 
betischer Hund  war  Sohn  von  Vater  und  Tochter  (siehe  auch 
,,Hypophyse‘',  „Pankreas“  und  ,, Schilddrüse“ !). 

XXXII. 

Schlussbemerkungen. 

Nachdem  im  19.  Jahrhundert  die  Zellularpathologie  eben 
gegründet  glänzende  Triumphe  gefeiert  hatte,  drängte  sich  schon 
gegen  das  Ende  dieses  Zeitabschnittes  die  Humoralpathologie 
wieder  in  den  Vordergrund,  nicht  nur  auf  dem  Gebiete  der  In- 
fektionskrankheiten, sondern  auch,  wie  auf  noch  anderen,  auf 
dem  der  Erforschung  des  Stoffwechsels,  Geheimnisvolle  Sub- 
stanzen: „Hormone‘‘  wurden  gemutet  und  ihre  Gegenwart,  da 
man  sie  nicht  kristallinisch  darstellen  konnte,  durch  scharfsinnige 
I Schlüsse  und  Experimente  quasi  auf  dem  Wege  des  Extrapolierens 
bewiesen;  die  einzelnen  Organe,  besonders  die  auf  einmal  zu 
höchstem  Ansehen  gelangenden  Drüsen  mit  innerer  Sekretion, 
sollen  sich  gegenseitig  beeinflussen,  Reize  „schwingen“  von  einer 
zum  andern,  „schwingende“  Reize  werden  durch  solche,  die  von 
anderen  Organen  ausgehen,  gebremst,  usw.  usw.  Für  die  Lehre 
vom  Diabetes  melitus  gebührt  das  Verdienst,  unter  den  ersten 
sehr  energisch  auf  die  gemeinsame  Arbeit  der  Drüsen  hingewiesen 
zu  haben,  dem  Karlsbader  Arzt  A.  Lorand;  mit  größtem  Fleiß 
und  auf  breitester  Basis  bearbeiten  zurzeit  die  Herren  der  Wiener 
Institute,  besonders  die  Schule  v.  Noorden’s  dieses  Gebiet:  die 
Namen  Falta,  Eppinger,  Rudi  n ge  r.  Fröhlich  kehren  in 
vorliegender  Monographie  immer  wieder  und  ich  glaube,  auch 
deren  Mitarbeiter  an  entsprechendem  Ort  nicht  vergessen  /oder 
übersehen  zu  haben.  Was  da  gefunden  wurde,  ist  noch  ein  recht 
inniges  Gemisch  von  Wahrheit  und  Dichtung  und  das  kann  auch 
bei  der  bisherigen  kurzen  Dauer  der  Untersuchungen  gar  nicht 
anders  sein,  ist  auch  kein  Vorwurf  für  die  Forscher,  die  unausge- 
setzt immer  noch  daran  sich  mühen,  Klarheit  in  dieses  verwickelte 
Thema  zu  bringen.  Vielleicht  sieht  der  Leser  schon  aus  der  An- 
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läge  der  vorliegenden  Monographie,  daß  es  mir  darauf  ankam, 
die  Stücke  einigermaßen  festen  Untergrundes,  die  wir  auf  dem 
zurzeit  zu  durchsuchenden  Gebiet  haben,  zusammenzustellen.  Im 
Folgenden  gebe  ich  noch  einen  kurzen  Auszug  aus  dem  gefundenen 
Material. 

Allgemein  bekannt  sind  die  gesetzmäßigen  Grundlagen,  die 
aufgestellt  wurden,  um  Normen  für  die  alimentäre  Glykurie  zu- 
finden: die  Assimilationsgrenze  (Hofmeister),  die  Größe,  bis 
zu  welcher  die  Zuckerzufuhr  gesteigert  werden  muß,  damit  Ueber- 
tritt  von  solchem  in  den  Harn  erfolgt,  ist  für  dasselbe  Individuum 
und  für  die  gleiche  Zuckerart  zu  verschiedenen  Zeiten  annähernd 
die  gleiche.  Wird  diese  Grenze  überschritten,  so  tritt  Zucker  im 
Harn  auf,  doch  nicht  die  ganze  überschüssige  Menge,  sondern 
nur  ein  kleiner  Teil.  — Dieser  Satz  läßt  außer  Acht,  daß  schon 
der  Urin  des  gesunden,  normal  genährten  Individuums  meist  ge- 
ringe Zuckermengen  enthält;  letztere  sind  allerdings  klein,  Gro- 
b e r’s  Beobachtungen  sprechen  zugunsten  besprochener  Ansicht. 
— Der  Sättigungskoeffizient  (L  i n o s s i e r) : zwischen  dem  ein- 
geführten und  ausgeschiedenen  Zucker,  gleichviel,  wie  groß  dessen 
Menge  auch  sei,  besteht  eine  konstante  Beziehung,  sodaß  das- 
selbe Individuum  von  derselben  Zuckerart  stets  einen  und  den- 
selben Anteil  ausscheidet.  — Hier  wäre  der  Lävulosuriker  Neu- 
bau e r’s  zu  nennen.  — Die  Sättigungsgrenze  (Blumenthal): 
der  Organismus  hat  eine  Grenze,  bis  zu  welcher  man  in  beliebigen 
Mengen  Zucker  zuführen  darf,  ohne  daß  er  in  den  Harn  übergeht. 
Durch  fortgesetzte  Zufuhr  der  Menge  eines  Kohlehydrats,  die 
lange  Zeit  ohne  Meliturie  eben  noch  vertragen  wird,  läßt  sich  für 
jedes  derselben  eine  bestimmte  „Ausnützungsgrenze“  finden.  Die 
Versuche  wurden  nur  mit  den  üblichen  Reduktionsproben  gemacht. 

Die  Frage,  warum  der  Körper  auch  von  den  ihm  geläufigen 
Zuckern,  die  er  ausgezeichnet  als  Nahrungsmittel  gebrauchen  kann, 
bei  reichlicher  Zufuhr  einen  Teil  ausscheidet,  der  durch  Erhöhung 
der  Eingabe  zwar  gesteigert  wird,  aber  durchaus  nicht  entspre- 
chend der  Vergrößerung  der  Zulage,  ist  noch  offen.  Croftan 
meinte,  daß  jener  Zucker,  welcher  beim  Passieren  der  Darmwände 
nicht  eine  gewisse  Vorbereitung  erfahren  habe,  nicht  als  Glykogen 
in  der  Leber  abgelagert  werden  könne  und  so  in  den  Harn  über- 
gehe. Grube  hat  diese  Versuche  nachgeprüft  und  nicht  be- 
stätigt, Pflüger  erklärt  C r o f t a n’s  Befund  damit,  daß  bei  dessen 
Experimenten  wohl  infolge  zu  hohen  Druckes  beim  Einspritzen 
der  Zuckerlösung  in  die  venae  mesentericae  ein  Teil  des  Ein- 
gespritzten durch  die  Anastomosen  in  die  vena  cava  inferior  unter 


334 


Umgehung  der  Leber  gelangt  und  dann  ausgeschieden  iworden 
sei.  — Schlesinger  meint,  die  Schnelligkeit,  mit  der  der  Zucker 
in  den  Darm  gelange,  sei  von  Bedeutung  und  v.  Noorden  glaubt, 
es  komme  zur  Zuckerausscheidung,  wenn  Schlag  auf  Schlag  so 
viel  Kohlehydrate  aus  dem  Darmkanal  in  die  Blutbahn  aufgenom- 
men werden,  daß  weder  die  Verbrennung  in  den  Muskeln  usw., 
noch  die  Aufspeicherung  in  der  Leber  und  den  Muskeln,  noch  die 
Umprägung  in  'Fett  dem  andrängenden  Strom  gewachsen  sind. 

Hier  möchte  ich  persönlich  noch  auf  die  von  Ser  ege  be- 
hauptete und  bis  jetzt  viel  bekämpfte  Lehre  von  der  Zweiteilung  ; 
der  Leber  nach  dem  Quellgebiet  der  Blutversorgung  hinweisen. 

Es  ist  trotz  der  vielen  Widersprüche,  die  Serege’s  physikalisch 
wohlfundierte  Anschauungen  gefunden  haben,  meines  Erachtens 
nicht  auszuschließen,  daß  einerseits  eine  plötzliche  Ueberfüllung 
der  linken  Leberhälfte  mit  Kohlehydraten  vorkommt,  wenn  auch 
nur  für  kurze  Zeit,  wenn  sehr  viel  Zucker  auf  einmal  zugeführt 
wird.  Gerade  diese  Möglichkeit  kann  es  erklären,  weshalb  manch- 
mal geradezu  lächerlich  kleine  Anteile  großer  zugeführter  Zucker- 
massen nicht  alsbald  beim  Gesunden  im  Urin  erscheinen,  sondern 
erst  nach  einem  zuckerfreien  Intervall. 

Schließt  man  sich  dieser  Auffassung  an,  so  kann  man  viel- 
leicht die  merkwürdige  Erscheinung  der  erhöhten  Zuckertoleranz 
nach  der  Exstirpation  des  Duodenums  verstehen ; die  strenge  i 
Scheidung  des  Blutes  in  der  Pfortader  ist  in  solchen  Fällen  doch 
zweifellos  durchbrochen. 

Andererseits  (das  ist  allerdings  eine  arge  Hypothese)  iläßt  ; 
sich  vermuten,  daß  in  der  Strombahn  der  Pfortader  an  der  Grenze 
der  beiden  Flüssigkeitssäulen  ein  geringer  Uebertritt  auch  von 
der  linken,  die  den  Zucker  zuerst  erhält,  in  die  rechte  noch  ( 

zuckerfreie  vorkommt.  Die  rechte  Leberhälfte  mag  dann  noch  ^ 

nicht  zur  Verarbeitung  des  Zuckers  imstande  sein,  wie  wir  das 
für  andere  Organe  aus  den  Untersuchungen  Pawlowas  wissen, 
und  läßt  dann  eben  diese  Spuren  unverarbeitet  passieren,  von 
denen  dann  ein  Teil  im  Harn  erscheint.  Einen  zwingenden  Grund  I 
für  die  Angabe  Will  e’s,  daß  alimentäre  Glykurie  ein  Zeichen  4' 
von  Pankreasinsuffizienz  sei,  habe  ich  in  der  Literatur  nirgends  | 
gefunden. 

Die  Frage,  ob  es  nicht  noch  in  anderen  Zuständen,  als  beim 
Myxödem  und  Nierenaffektionen  eine  pathologisch  gesteigerte 
Zuckertoleranz  gibt,  scheint  mir  noch  sehr  der  Aufklärung  zu  be- 
dürfen, ich  verweise  hier  auf  den  anscheinend  Gesunden,  der 
auf  100  g Traubenzucker  keinen  ausschied,  obwohl  er  schon  vor 
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der  Untersuchung  Hyperglykämie  hatte,  und  habe  noch  besonders 
Leberkranke  und  Alkoholiker  im  Auge. 

Bei  der  Arbeitsteilung,  die  eintrat,  als  einzelne  Zellgruppen 
sich  zu  Organen  mit  besonderer  Tätigkeit  im  Körper  ausbildeten, 
dürfte  die  Fähigkeit  der  Zellen  im  allgemeinen,  Zucker,  eines 
der  wichtigsten  Nahrungsmittel,  zu  verarbeiten,  bei  keiner  ganz 
verloren  gegangen  zu  sein,  die  eine  hat  sie  eben  mehr,  idie 
andere  weniger.  Zu  denen,  die  besonders  energisch  den  Zucker, 
sagen  wir  zu  behandeln,  d.  h.  abzubauen  oder  aufzustapeln  Ver- 
mögen, gehören  die  Leberzellen.  Werden  sie  langsam  insuffizient, 
so  gewinnt  der  übrige  Körper  Zeit,  sich  den  veränderten  /Bedin- 
gungen anzupassen  und  der  Uebergang  vollzieht  sich  ohne  Zucker- 
ausscheidung, akut  eintretende  Störungen  können  aber  zu  Gly- 
kurie  führen  oder  zum  mindesten  zu  sehr  verminderter  Zucker- 
toleranz, wie  sie  sich  durch  den  positiven  Ausfall  der  Probe 
auf  alimentäre  Dextrosurie  nur  bei  Fällen  von  Lebertrauma  in 
den  Untersuchungsreihen  von  Strauss  (siehe  „Alimentäre  Gly- 
kurie‘‘ !)  kundgibt. 

Die  Meliturie  bei  Infektionskrankheiten  verdient  ^eingehende 
Beachtung,  insbesondere  die  Charakterisierung  der  ausgeschie- 
denen Kohlehydrate  erscheint  wünschenswert.  — Weitere  Unter- 
suchungen des  Blutzuckergehaltes,  auch  beim  Diabetes  des  Men- 
schen, sind  unerläßlich,  lum  die  Frage  des  Nierendiabetes  zu 
beantworten.  Die  Entdeckung  Weiland’s,  daß  bei  Neurasthe- 
nikern Glykurie  ohne  Hyperglykämie  Vorkommen  kann,  fordert 
förmlich  dazu  heraus,  neigen  doch  auch  Nervenschwache  zu  ortho- 
tischer  Albuminurie.  Renale  Glykurie  durch  Reize  vom  Nieren- 
becken'aus  bedingt,  scheint  Vorkommen  zu  können. 

Die  Annahme  einer  Leberglykurie  hat  sehr  viel  für  sich,  der 
Beweis  könnte'  nur  auf  dem  Obduktionstisch  dadurch  geführt 
werden,  daß  eine  schwere  Leberveränderung,  sonst  aber  keine 
an  anderen  Organen  da  ist,  was  wohl  nie  zutreffen  dürfte.  Ge- 
wisse krankhafte  Veränderungen  der  Leber  scheinen  die  Nei- 
gung zu  Meliturie  eher  herabzusetzen,  als  zu  erhöhen.  — Der 
Bronzediabetes  läßt  sich  nicht  als  hepatogen  ohne  weiteres  er- 
klären, vielleicht  noch  viel  eher  die  KayseFsche  Krankheit. 

Darmerkrankungen  können  nicht  nur  bei  Säuglingen,  sondern 
auch  bei  Erwachsenen  zu  einer  Glykurie  führen,  die  gewöhnlich 
nicht  schwer  ist. 

Mit  der  Annahme,  daß  das  Pankreas  für  die  Entstehung  der 
Zuckerausscheidung  im  Diabetes  ausschlaggebend  sei,  ist  vorder- 
hand noch  auf  Grund  der  Tierversuche  zu  rechnen.  Daß  es 
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auch  bei  langsamem  Schwund  unersetzlich  ist,  ist  wahrscheinlich, 
immerhin  darf  dieser  dann  wesentlich  weiter  gehen,  als  im  Tier- 
experiment; gelang  es  doch  auch  Thiroloix,  bei  ganz  lang- 
samen, etappenweisen  Vorgehen  ein  Tier  mit  einem  Pankreas- 
rest zuckerfrei  am  Leben  zu  erhalten,  der  nicht  nur  erheblich 
kleiner,  als  der,  den  Minkowski  als  Mindestmaß  angibt,  son- 
dern noch  dazu  total  durch  Einspritzungen  verändert  und  , atro- 
phisch war.  Auch  hier  scheint  der  Organismus  noch  Reserven 
heranziehen  zu  können,  natürlich  nur,  wenn  man  ihm  Zeit  läßt. 
Daß  die  Tiere  sehr  fett  wurden,  scheint  mir  zu  Gunsten  der 
Ansicht  v.  Noorden’s  von  einem  Zusammenhang  zwischen  der 
Zuckerkrankheit  und  der  Fettsucht  zu  sprechen. 

Jegliche  Pankreasveränderung,  die  man  bei  Diabetes  findet, 
ohne  weiteres  für  primär  zu  halten,  ist  unberechtigt;  es  scheinen 
gewisse  Veränderungen  an  der  Bauchspeicheldrüse  erst  während 
und  infolge  des  Diabetes  Vorkommen  zu  können;  daß  dieselben 
gelegentlich  trophoneurotisch  sind,  halte  ich  nicht  für  ausge- 
schlossen. 

Nebennierenkrankheiten  können  vielleicht  unabhängig  vom 
Pankreas  mit  Glykurie  kompliziert  sein,  sie  scheinen  aber  ganz 
besonders  häufig  noch  mit  Erkrankungen  des  Plexus  solaris  ver- 
gesellschaftet zu  sein,  wenn  Zuckerausscheidung  dabei  ist;  ein- 
gehende pathologisch-anatomische  Untersuchungen  könnten  hier 
noch  Aufklärung  bringen. 

Myxödem  erhöht  gelegentlich  die  Toleranz,  schließt  aber  viel- 
leicht Glykurie  nicht  ganz  aus.  Die  hiefür  zum  Beleg  angeführten 
Fälle  sind  aber  nur  sehr  mangelhaft  in  der  Literatur  wieder- 
gegeben. Die  Erhöhung  der  Toleranz  geht  aber  verloren,  sobald 
Schilddrüsenpräparate  längere  Zeit  erfolgreich  genommen  werden, 
d.  h.  sobald  diese  eine  Besserung  bzw.  Fieilung  des  Myxödems 
mit  sich  bringen.  Die  Meliturie  kann  da  ohne  Störung  des  All- 
gemeinbefindens ziemlich  hohe  Grade  erreichen  und  längere  Zeit 
dauern.  Im  Gegensatz  zum  Myxödem  setzen  die  Zustände,  die 
zum  Symptomenbild  des  Morbus  Basedowii  führen,  gelegentlich 
das  Zuckerverwertungsvermögen  des  Organismus  herab;  diese 
Veränderung  der  Toleranz  trifft  man  aber  durchaus  nicht  immer. 
Weiteren  Arbeiten  muß  die  Aufspaltung  des  Morbus  Basedowii 
in  jene  Formen,  die  das  verschiedene  Verhalten  aufweisen,  Vor- 
behalten bleiben.  Jedenfalls  spricht  auch  der  Unterschied,  den 
der  Körper  in  den  einzelnen  Fällen  gegenüber  eingenommenem 
Zucker  macht,  für  die  Annahme,  daß  der  Morbus  Gravesii  kein 
einheitliches  Krankheitsbild  ist.  Gelegentlich  kommen  gleichzeitig 
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mit  der  Meliturie  beim  Glotzaugenkropf  Fettstühle  vor,  die  eine 
Veränderung  der  Bauchspeicheldrüse  nicht  ausschließen.  Daß 
solche  neben  dem  Basedow  vorhanden  sind,  zeigen  die  patholo- 
gisch-anatomischen Untersuchungen  CeciFs.  Fraglich  ist  es  dann 
immerhin,  ob  die  Erkrankung  der  Bauchspeicheldrüse  nicht  (die 
primäre  Ursache  der  Glykurie  ist,  eine  Frage,  die  sich  auch  ex 
juvantibus  bis  jetzt  noch  nicht  beantworten  ließ,  denn  einmal  be- 
seitigt die  Röntgenbestrahlung  des  Kropfes  die  Zuckerausschei- 
dung fast  augenblicklich,  das  andere  Mal  hat  sie  auf  die  Gly- 
kurie nicht  die  geringste  Wirkung. 

Von  der  Hypophyse  dürfte  der  Vorderlappen  der  Teil  sein, 
dessen  Erkrankung  gelegentlich  Zuckerausscheidung  herbeiführt. 
Nach  dem  Stand  unserer  Kenntnis  sind  es  die  sogenannten  Haupt- 
zellen, deren  Veränderungen  hier  am  wichtigsten  sind.  Selbst 
während  eines  physiologischen  Vorganges,  der  Schwangerschaft, 
üben  diese  Zellen  höchstwahrscheinlich  jene  Wirkung  aus.  Ganz 
besonders  bedenklich  sind  aber  in  der  Beziehung  Geschwülste 
des  Organs,  sei  es,  daß  sie  zu  Akromegalie  führen  oder  'nicht. 
Die  Arbeit  CeciFs  hat  gezeigt,  daß  in  solchen  Fällen  auch  im 
Pankreas  ganz  gleichsinnige  Bildungen  getroffen  werden  wie  in 
der  Hypophyse;  doch  sind  derartige  Leichen  genau  untersucht 
worden,  in  denen  die  Bauchspeicheldrüse  ganz  einwandfrei  als 
gesund  erkannt  wurde.  Das  Vorkommen  von  Zucker  bei  Fett- 
sucht dürfte  teils  auf  Veränderungen  des  Hirnanhanges  zurück- 
zuführen sein;  die  Fettsucht  und  die  Glykurie  hätten  dann  eine 
gemeinsame  Aetiologie  und  stünden  sich  koordiniert  gegenüber. 
Auch  Adipositas  und  Meliturie  auf  der  gemeinsamen  Basis  einer 
Pankreasaffektion  ist  nach  den  Angaben  der  Literatur  nicht  aus- 
geschlossen. Endlich  gibt  es  Fälle,  in  denen  beide  Krankheiten 
durch  Ueberernährung  erklärt  werden  können. 

Abgesehen  von  der  typischen  Piqüre  CI.  Bernard^s  führen 
auch  noch  Läsionen  des  Gehirns  an  anderer  Stelle  zur  Zucker- 
ausscheidung, wenn  auch  nicht  so  konstant.  Neben  dem  4.  Ven- 
trikel sind  besonders  noch  Wunden  und  Erkrankungen  der  Hy- 
pophyse hier  zu  erwähnen  und  ein  großer  Teil  der  Glykurien 
nach  Schädelbrüchen,  besonders  solchen  der  Basis,  dürfte  nicht 
auf  Verletzung  des  4.  Ventrikels  als  vielmehr  des  Hirnanhanges 
zurückzuführen  sein.  Hirnleiden  setzen  aber  sonst  gewöhnlich 
die  Grenze  der  Toleranz  nicht  herab.  Von  den  Rückenmarks- 
krankheiten ist  nur  die  Tabes  mit  einer  gewissen  Vorliebe  mit 
Zuckerausscheidung  kompliziert. 
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Glykurie  nach  geistigen  Erregungen  ist  zuzugeben;  wesent- 
lich schädlicher  scheinen  'dauernde  geistige  Anstrengungen,  ver- 
bunden mit  Depressionen,  zu  sein  und  sich  häufende  Erregungen. 
Unter  den  eigentlichen  Geisteskrankheiten  sind  es  besonders  solche 
mit  Depression,  die  in  diesem  Stadium  gelegentlich  von  Zucker- 
ausscheidung begleitet  sind.  Es  muß  weiteren  Untersuchungen 
des  Blutzuckergehaltes  Vorbehalten  bleiben,  ob  nicht  dieser  schon 
vor  der  Verstimmung  erhöht  ist.  Die  Art  des  Harnzuckers  ver- 
dient größte  Beachtung,  da  er  nicht  immer  Dextrose  zu  sein 
scheint. 

Gegen  die  Aufstellung  von  Hypothesen  über  Zusammenar- 
beiten verschiedener  Organe  im  Zuckerhaushalt,  läßt  sich  nichts 
einwenden,  die  bisher  gebrachten  haben  aber  für  sich  allein  noch 
nicht  restlos  die  Ergebnisse  des  Tierexperimentes  und  die  Be- 
funde der  Kliniker  und  der  pathologischen  Institute  zu  erklären 
vermocht.  Letztere  leiden  unter  dem  schwer  zu  beseitigenden 
Umstand,  daß  sich  postmortale  Veränderungen  nur  ausnahms- 
weise vermeiden  lassen.  — Bei  der  Untersuchung  der  Hypophyse 
können  vielleicht  die  Röntgenstrahlen  eine  gewisse  Unterstützung 
leisten,  indem  sie  Veränderungen  des  Türkensattels  oder  Ge- 
schwülste zeigen. 

XXXIII. 

Verhütung. 

\ 

Die  Krankheits-  und  Sterblichkeitsverzeichnisse  der  gebildeten 
Staaten  zeigen  in  den  letzten  Jahren  ein  gewaltiges  Anschwellen 
der  Zahl  der  an  Zuckerharnruhr  Leidenden  und  dieser  Stoffwechsel- 
störung Erliegenden.  Es  ist  sonach  wohl  am  Platze,  auch  ^der 
Verhütung  einige  Worte  zu  widmen. 

Zeitlich  fällt  die  Verbilligung  des  Rohrzuckers  mit  der  Zu- 
nahme der  Diabetiker  zusammen  und  erst  vor  wenigen  Wochen 
hat  Goff  (Semaine  medicale,  B.  31.  H.  13.  p.  152.  1911.)  diesem 
Umstand  mit  eine  ganz  besondere  Bedeutung  für  das  Umsich- 
greifen der  Zuckerkrankheit  eingeräumt.  Er  hat  ausgerechnet, 
daß  die  Zahl  der  Diabetiker  in  und  um  Paris  sich  in  den  letzten 
30  Jahren  vervierfacht  hat,  daß  aber  auch  die  Zahl  der  Todesfälle 
an  dieser  Krankheit  gewachsen  ist  und  zwar  rascher,  als  die 
der  Erkrankungen.  Es  erliegen  also  mehr  der  Patienten  ihrem 
Grundleiden,  als  früher,  wo  sie  an  Komplikationen  zugrunde 
gingen,  mit  anderen  Worten:  das  Leiden  ist  nicht  nur  häufiger, 
sondern  auch  bösartiger  geworden. 
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Ohne  die  Möglichkeit,  daß  die  Verbilligung  des  Zuckers  eine 
Bedeutung  hat,  ableugnen  zu  wollen,  möchte  ich  doch  darauf 
hinweisen,  daß  die  Erwachsenen  im  allgemeinen  doch  nicht  so 
sehr  naschen,  wenigstens  bei  uns ; in  Nordamerika  soll  dies  ja 
anders  sein.  Es  kommen  eben  noch  andere  Umstände  in  Frage. 

L i e V i n hat  in  Deutschland,  L i n o s s i e r und  R o q u e haben 
in  Frankreich  beobachtet,  daß  bei  Angehörigen  der  reicherenStände 
alimentäre  Glykurie  leichter  hervorzurufen  ist,  als  bei  den  Armen, 
ferner  wird  oft  behauptet,  daß  der  eigentliche  Diabetes  melitus 
bei  Reichen  etwas  häufiger  ist,  als  bei  Unbemittelten.  Es  ist 
mir  nicht  unbekannt,  daß  dem  widersprochen  wurde,  ich  halte 
es  aber  für  keinen  Zufall,  daß  die  Aerzte  fernerer  ,Gegenden 
(Indien,  Afrika,  Amerika)  dem  zustimmen.  Bei  den  Armen  kommt 
allerdings  auch  Zuckerkrankheit  vor,  und  dann  gewöhnlich  in 
der  allerschwersten  Form ; die  einzige  Ausnahme  macht  der  Va- 
gantendiabetes. 

Es  liegt  daher  nahe,  anzunehmen,  daß  die  allgemeine  Ver- 
besserung der  Lebensführung  einen  gewissen  Teil  an  der  Schuld 
trifft,  weshalb  der  Diabetes  zunimmt.  Es  wird  mehr  und  besser 
gegessen  als  früher,  daran  ist  kein  Zweifel.  In  Deutschland  scheint 
ja  jetzt  dafür  gesorgt  zu  werden,  daß  dies  anders  wird;  das 
spielt  aber  bei  allgemeinen  Fragen  keine  so  große  Rolle. 

Den  Armen  ist  schwer  zu  raten!  Ich  entsinne  mich,  daß  ein 
französischer  Arzt  vor  einigen  Monaten  durch  Umfrage  den  Speise- 
zettel armer  Familien  in  Paris  zusammenstellte.  Er  fand  in  jedem 
einige  Centimes,  die  für  Luxuskonsum  angesetzt  waren,  meist 
Alkoholika.  Der  Kollege,  dessen  Name  mir  momentan  leider 
nicht  gegenwärtig  ist,  knüpft  daran  die  Frage,  ob  man  nicht  einen 
solchen  Menschen  darüber  aufklären  soll,  daß  und  welche  Nah- 
rungsmittel von  entschiedenem  Nährwert  er  für  das  Geld  be- 
kommen könne  und  sagt,  seine  diesbezüglichen  Versuche  .seien 
alle  vergebens  gewesen.  Die  Leute  hätten  teilweise  versucht, 
seinem  Rat  zu  folgen,  aber  bald  aufgehört,  denn  sie  brauchten 
jene  Mittel,  um  ihr  Bewußtsein  gegen  das  Elend  ihres  Daseins 
zu  übertäuben. 

In  den  besser  gestellten  Kreisen  wird  man  aber  unstreitig 
anfangen  müssen,  ein  wenig  aufklärend  zu  wirken,  wie  dem  Um- 
sichgreifen der  Zuckerkrankheit  vorgebeugt  werden  kann.  Bei 
der  außerordentlichen  Erblichkeit  des  Leidens  ist  natürlich  Schwer- 
belasteten oder  gar  Zuckerkranken  die  Eheschließung  zu  unter- 
sagen, vor  allem  Personen  weiblichen  Geschlechts.  Im  übrigen 
aber  muß,  da  nach  unserem  Wissen  jeder  Mensch  diabetisch  wer- 
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den  kann,  die  Jugenderziehung  darauf  eingerichtet  werden,  daß 
eine  etwa  schlummernde  Neigung  zu  Zuckerkrankheit  nicht  auf- 
kommt. Es  mag  dieser  Satz  zunächst  in  Anbetracht  der  noch 
immer  recht  geringen  Verbreitung  der  genannten  Krankheit  recht 
komisch  und  wichtigtuerisch  erscheinen,  er  ist  es  aber  deshalb 
nicht,  weil  die  zur  Verhütung  des  Diabetes  (einzuschlagenden 
Wege  im  Grunde  genommen  überhaupt  jene  sind,  die  auch  allen 
anderen  Krankheiten  der  Kulturmenschen  (Tuberkulose,  Neu- 
rasthenie, Geisteskrankheit  und  dergl.)  ausweichen.  — Schon  beim 
Kind  sollen  alle  Magen-Darmkrankheiten  nach  Tunlichkeit  ver- 
mieden oder  möglichst  genau  behandelt  werden.  Die  Kinder 
sind  an  eine  gemischte  Nahrung,  also  nicht  unnötig  voluminöse 
aber  durchaus  nicht  reizlose  Kost  zu  gewöhnen  und  es  ist  ihnen 
von  Anfang  an  ein  gewisser  Widerwille  gegen  scharfe  Gewürze 
anzuerziehen.  Der  Genuß  von  Süßigkeiten  soll  nur  dann  einge- 
schränkt werden,  wenn  dadurch  der  Appetit  nach  anderen  Nah- 
rungsmitteln leidet.  Kinder  im  Spielalter  lasse  man  spielen  und 
möglichst  wenig  lernen.  In  den  Elementar-  und  Mittelschulen 
sollen  sich  die  Kinder  auf  das  Nötigste  beschränken : moderne! 
Sprachen,  Arithmetik,  Mathematik,  Geographie,  ist  hinreichend 
genug.  Der  Geschichtsunterricht  ist  meist  aus  politischen  Grün- 
den mehr  als  mangelhaft  und  verkehrt.  In  den  Nebenfächern, 
zumal  den  alten  Sprachen,  wo  diese  noch  unvermeidlich  sind, 
sollen  die  Kinder  nur  das  für  den  iKlassenfortgang  Unumgängliche 
sich  anzueignen  gezwungen  werden,  tun  sie  von  freien  Stücken 
mehr,  so  muß  sofort  elterlicherseits  eingeschritten  werden;  ebenso 
sobald  Rückschritte  in  praktischen  Fächern  da  sind,  oder  das 
Kind  Zeichen  geistiger  Anstrengung  bietet,  bzw.  anfän^t,  nachts 
zu  lange  zu  arbeiten.  In  diesem  Fall  mag  das  Kind  ruhig  einmal 
ein  Jahr  länger  in  der  Schule  bleiben.  Die  Zeit  außerhalb  der 
Schularbeit  soll  nicht  durch  Belegen  von  Nebenfächern  erfüllt 
werden,  sondern  durch  Aufenthalt  in  frischer  Luft  und  passende 
Lektüre:  geschichtliche,  naturwissenschaftliche  Werke;  Mädchen 
beschäftigt  man  am  besten  mit  Hausarbeit.  Strengstens  sind 
Dedektivromane  und  dergl.  Unsinn  zu  beseitigen.  Der  kindliche 
Ehrgeiz  ist  ausschließlich  fruchtbaren  Gebieten  zuzulenken  und 
darf  nie  auf  bloße  Schulweisheit,  sondern  nur  auf  später  ver- 
wendbare Dinge  losgelassen  werden.  Ehrgeizigen  Lehrern  sind 
die  Kinder  tunlichst  zu  entziehen.  Sogenannte  Nachhilfestunden 
sollen  nur  auf  das  Notwendigste  eingeschränkt  werden,  nie  dürfen 
sie  Regel,  stets  sollen  sie  nur  Ausnahme  sein.  Die  Kinder  unserer 
Zeit  können  nicht  wenig  genug  Büchergelehrsamkeit  und  nicht 
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viel  genug  praktisches  Wissen  für  das  Leben  sich  erwerben.*) 
Sport  ist  zu  empfehlen,  sobald  er  nicht  um  seinerselbst  willen 
getrieben  wird  und  nicht  mit  heftigen  körperlichen  Erschütterun- 
gen oder  großen  Aufregungen  verbunden  ist.  Für  genügenden 
Schlaf  sei  gesorgt. 

Magere,  nervöse  Menschen  sollen  sich  einen  Beruf  suchen, 
der  mit  seßhafter  Lebensweise  feste  Arbeitsstunden  verbindet. 
Ihre  Lebensführung  soll  stets  eine  geringe  Ueberernährung  an- 
streben, so  daß  das  Körpergewicht  das  Normale  eines  Menschen 
der  betreffenden  Größe  um  einige  Kilo  übersteigt;  sie  fühlen 
sich  dann  am  wohlsten.  Speise  und  Trank  sollen  so  eingeteilt 
sein,  daß  sie  tagsüber  zu  keiner  Zeit  unter  Hunger  oder  Durst 
leiden.  Personen  mit  Neigung  zu  Fettansatz  müssen  sich  mit 
der  Nahrungsaufnahme  einschränken  und  die  mehr  sättigenden, 
füllenden  Speisen  bevorzugen.  Ihnen  besonders  ist  Körperbewe- 
gung zu  empfehlen.  Nervöse  Fettleibige  sind  besonders  gefährdet, 
bei  ihnen  empfiehlt  sich  häufige  Harnuntersuchung,  unter  Um- 
ständen eine  mindestens  alle  paar  Jahre  zu  wiederholende  To- 
leranzbestimmung. Unter  geistigen  Anstrengungen  und  Aufregun- 
gen leiden  gerade  sie  außerordentlich.  Codein  und  Brom  recht- 
zeitig angewendet,  leisten  hier  vorzügliche  Dienste.  Der  erb- 
lich mit  Zuckerkrankheit  belastete  Mensch  muß  sein  Leben  nach 
der  ihm  drohenden  ernsten  Gefahr  einrichten,  einerlei,  ob  er 
zart  und  schwächlich  oder  geradezu  „ein  Bild  blühender  Gesund- 
heit“ ist.  Die  Gefahr  ist  in  beiden  Fällen  ungefähr  gleich  groß. 
Wenn  die  Eltern  sie  schon  früh  erkennen,  so  müssen  sie  ihr 
Kind  von  Anfang  an  so  erziehen,  daß  ihm  die  passende  Lebens- 
weise zur  Gewohnheit  wird.  Die  Kost  sei  wie  bei  den  Gesunden, 
gemischt,  frische,  grüne  Gemüse  sollen  eine  große  Rolle  in  der- 
selben spielen.  Landaufenthalt  ist  dem  Stadtleben  zu  bevorzugen. 
Die  Darmtätigkeit  erheischt  größte  Aufmerksamkeit;  ich  glaube 
bemerkt  zu  haben,  daß  Blutsverwandte  Zuckerkranker  mehr  Nei- 
gung zu  weichem,  häufigen  Stuhl  haben,  als  andere  Menschen. 
Reizmittel  (Kaffee,  Tee,  Alkoholika)  sind  den  Kindern  besonders 
sorgfältig  fern  zu  halten;  die  Zuckerzufuhr  muß  eingeschränkt 
werden.  Wo  es  irgend  möglich  ist,  empfiehlt  sich  eine  Toleranz- 
bestimmung, die  im  Laufe  des  Wachstums  von  Zeit  zu  Zeit 

*)  Zu  mir  kam  ein  Schüler  der  Oberklasse  eines  Gymnasiums.  Im  Lauf 
der  Konsultation  ergab  sich  die  Notwendigkeit  zu  telephonieren.  Da  stellte 
sich  heraus,  daß  der  Herr  dies  nicht  konnte.  Einige  100  Verse  der  Ilias  u.id 
Odysse  hatte  er  im  Kopfe,  aber  er  wäre  nicht  imstande  gewesen,  im  Notfall 
die  Feuerwehr  zu  rufen.  Dies  geschah  im  Jahre  1910  nicht  auf  dem  Lande, 
sondern  in  der  Großstadt  München. 
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natürlich  wiederholt  werden  muß,  ganz  besonders  dann,  wenn 
eine  Infektionskrankheit,  eine  Verletzung  oder  schwere,  geistige 
Aufregung  das  Individium  betroffen  hat.  Leichte  Abhärtung,  Auf- 
enthalt in  frischer  Luft  und  Körperbewegung  sind  natürlich  sehr 
empfohlen,  vermieden  aber  müssen  werden : große  Kälte,  starke 
Besonnung,  Abhetzen,  schweres  Heben,  allzuhäufiges  Bücken. 

Derartige  Kinder  sind  nicht  selten  entweder  geistig  torpid 
oder  ungemein  rege  und  exzentrisch.  Die  geistig  Schwachen  soll 
man  nicht  anstrengen.  Ehrgeiz  bei  ihnen  ist  gar  nicht  am  Platz; 
noch  viel  weniger  aber  bei  den  lebhaften  Kindern,  deren  viel- 
versprechende, leichte  Auffassungsgabe  „zu  den  schönsten  Hoff- 
nungen berechtigt“.  Gerade  diesen  gegenüber  müssen  Eltern 
und  Erzieher  ihre  eigene  Eitelkeit  bremsen  und  der  Streberei  der 
Kinder  dadurch  Vorbeugen,  daß  sie  mit  aller  Strenge  die  Zeit, 
die  das  Kind  über  den  Büchern  usw.  verbringen  will,  mit  leichter 
Beschäftigung  ausfüllen.  Umgang  und  Lektüre  sind  genau  zu 
überwachen. 

Verantwortungsreiche,  aufreibende  Berufe  oder  solche,  die 
zu  häufigen  Reisen  oder  Exzessen  zwingen,  sind  derartigen  Per- 
sonen gefährlich. 

Nach  jeder  schwereren  Verletzung  muß  der  Urin  auf  Zucker 
untersucht  werden,  mag  nun  der  Verunglückte  zur  Zuckerkrankheit 
veranlagt  sein  oder  nicht.  Niemals  darf  man  diese  Probe  von 
der  Harnmenge  abhängig  machen.  Eindet  sich  Zucker,  so  muß 
sofort  Bettruhe  und  Einschränkung  der  Diät  verordnet  werden; 
gleiches  gilt  von  psychischen  Traumen.  Bei  ihnen  ist  namentlich, 
wo  es  sich  um  nervöse  oder  hereditär  belastete  Personen  handelt. 
Codein  am  Platz.  — Richtet  sich  auch  die  Glykurie  der  Arterio- 
sklerotiker  oft  nicht  nach  der  Diät,  so  sollen  diese  Patienten,  wenn 
sie  einmal  Zucker  gehabt  haben,  nicht  zu  viel  Süßigkeiten  durch 
längere  Perioden  hindurch  nehmen.  Einem  meiner  Patienten  war 
vor  einigen  Jahren  der  rechte  Fuß  wegen  Arteriosklerose  abge- 
nommen worden.  Damals  war  während  der  Gangrän  Zucker  im 
Harn,  der  alsbald  verschwand  und  wegblieb,  trotzdem  der  Kranke 
eine  freie,  aber  nicht  sehr  zuckerreiche  Diät  hielt.  Im  Herbst  1910 
aß  er  sehr  viel  Obstkuchen ; er  selbst  gab  an,  daß  er  außer- 
ordentlich große  Mengen  genommen  habe.  An  der  linken  Fuß- 
sohle bekam  er  nun  eine  offene  Stelle  und  der  Urin,  der  10  Tage 
zuvor  sicher  zuckerfrei  gewesen  war,  enthielt  nun  solchen.  Bei 
sehr  strenger  Diät  verschwand  die  Glykurie  rasch  und  die  Wunde 
schloß  sich.  Die  Toleranz  aber  stieg  sehr  schnell  wieder  auf 
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200  g Brot  und  Patient  ist  seither  ohne  Beschwerden.  Der 
Fuß  war  binnen  drei  Wochen  geheilt. 

Es  gibt  so  viele  Leute,  die  „schwach  auf  der  Brust^‘  sind, 
oder  „einen  scliwachen  MageiF^  haben  und  sich  lebenslänglich 
danach  einrichten;  wenn  man  bisher  noch  nicht  von  Leuten  hörte, 
die  „Diabetesanlage‘‘  haben,  so  liegt  dies  wohl  zum  größten  Teil 
daran,  daß  die  Krankheit  doch  noch  ziemlich  selten  war.  Weil 
sie  sich  aber  jetzt  mehr  und  mehr  ausbreitet,  wird  (man  ihr 
Rechnung  tragen  müssen  und  so  gut  die  beiden  obenerwähnten 
Klassen  von  Menschen  sich  durch  Jahre  hindurch  recht  viel  Le- 
bensfreude und  Schaffenskraft  trotz  der  notwendigen  Vorsicht 
und  Einschränkungen  sichern  können,  so  gut  wird  es  auch  den 
erblich  mit  Zuckerkrankheit  Behafteten  gelingen. 

Die  Ratschläge  zur  Verhütung  der  Zuckerkrankheit  sind  kurz 
die:  bei  Gesunden:  Maß  im  Essen  und  Trinken  halten,  möglichst 
gemischte  Speisen  wählen,  die  Mahlzeiten  richtig  über  den  Tag 
verteilen,  Reizmittel  nur  mäßig  genießen,  nicht  zu  viel  geistig 
arbeiten,  keinen  überflüssigen  Ehrgeiz  entfalten,  sich  körperlich 
im  Ereien  bewegen,  für  ausgiebigen  Schlaf  sorgen. 

Bei  erblich  Belasteten:  mäßig  sein  im  Essen  und  Trinken, 
viel  grüne  Gemüse  nehmen,  Reizmittel  meiden,  sich  vorsichtig 
abhärten,  körperlichen  und  geistigen  Anstrengungen  aus  dqm  Wege 
gehen,  möglichst  wenig  reisen,  sehr  oft  den  Urin  untersuchen 
lassen.  — Das  beste  ist  aber,  der  Betreffende  läßt  etwa  jährlich 
einmal  eine  Toleranzbestimmung  machen  und  hält  sich  dann  unter 
dem  erreichten  Höchstwert  derselben. 

XXXIV. 

Behandlung. 

Bei  der  Behandlung  der  Zuckerkranken  kommt  es  mit  we- 
nigen Ausnahmen,  die  noch  besprochen  werden  sollen,  darauf 
an,  den  Kranken  möglichst  rasch  zuckerfrei  zu  machen,  ohne 
ihm  zu  schaden.  Wenn  noch  manche  Aerzte  die  Anschauung 
vertreten,  daß  man  die  Zuckerfreiheit  nicht  auf  alle  Fälle  anzu- 
streben brauche,  sondern  nur  den  Kranken  das  Leben  möglichst 
lange  erträglich  gestalten  müsse;  wenn  gesagt  wird,  es  sei  un- 
modern, die  Kohlehydrate  ganz  zu  verbieten,  so  zeigt  dies  nur, 
daß  das  genau  wissenschaftlich  begründete  und  durch  die  Praxis 
glänzend  bewährte  moderne  Heilbestreben  bei  der  Zuckerkrank- 
heit seinem  innersten  Wesen  nach  völlig  verkannt  wird.  Dieses 
Bestreben  geht  dahin,  dem  Kranken  möglichst  viel  Kohlehydrate 
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zu  gestatten,  die  ihm  nicht  schaden  können.  Zu  diesem  Zu^eck 
wird  bestimmt,  wieviel  zuckerhaltiges  Material  man  dem  Patienten 
geben  darf,  ohne  daß  er  glykurisch  wird,  es  besteht  darin,  daß 
man  seine  „Zuckertoleranz“  ermittelt,  und  ihm  dann  soviel  Kohle- 
hydrate gibt,  als  dem  ermittelten  Werte  entsprechen.  Die  Mittel, 
die  uns  dazu  zu  Gebote  stehen,  sind  entsprechende  Diät,  Hunger- 
tage, Heilverfahren  und  Medikamente,  die  uns  in  unseren  Ab- 
sichten unterstützen  und  dabei  die  Patienten  vor  unangenehmen 
Nebenwirkungen  schützen. 

Daß  sich  der  Ausbau  dieser  Therapie  an  den  Namen  N a u - 
nyn  knüpft,  ist  allgemein  bekannt,  muß  aber  auch  hier  erwähnt 
werden. 

Tritt  ein  Diabetiker  in  Behandlung,  so  ist  eine  sorgfältige 
Anamnese  zu  erheben,  die  unter  Umständen  durch  die  Wasser- 
mann’sche  Rekation  zu  ergänzen  ist.  Fällt  die  letztere  positiv 
aus,  so  muß  auch  die  Lues  behandelt  werden.  Ursachen  für 
Neuralgien,  Frauenleiden  sind  unter  Umständen  zu  operieren. 
Gleichzeitig  beginnt  man  mit  der  Behandlung  der  Stoffwechsel- 
krankheit. Der  Stuhl  wird  untersucht  und  wenn  sich  Symptome 
einer  Darmerkrankung  nachweisen  lassen,  bildet  diese  den  Gegen- 
stand sorgfältiger  Therapie,  gegenüber  der  das  Vorgehen  gegen 
die  Glykurie  in  schweren  Fällen  von  Enteritis  zurücktritt.  Nicht 
selten  verschwindet  die  Zuckerausscheidung  ohne  weiteres,  nach- 
dem der  Darmkatarrh  geheilt  ist.  Stets  muß  man  aber  dann  auf 
Rückfälle  gefaßt  sein.  Uebrigens  ist  der  Unterschied  zwischen 
der  Behandlung  der  Meliturie  und  der  des  Gastroduodenalkatarrhs 
in  vielen  Fällen  durchaus  nicht  so  groß.  Die  Karlsbaderkur  z.  B. 
zeigt  für  beide  Fälle  günstige  Erfolge.  Die  bloße  Fleisch-Fettdiät 
früherer  Tage  allerdings  ist  für  Magendarmkranke  auf  die  Dauer 
nicht  geeignet. 

Die  Behandlung  richtet  sich  nach  dem  Allgemeinbefinden  des 
Patienten.  Kräftige  Kranke  kann  man  größtenteils  ambulant  be- 
handeln, geschwächte  läßt  man  Bettruhe  halten.  Auf  alle  Fälle 
empfiehlt  sich  zunächst  eine  Unterbrechung  der  Berufstätigkeit. 
Am  Tage,  nachdem  sich  der  Patient  vorgestellt  hat,  undDextrose 
sicher  in  seinem  Urin  als  solche  erkannt  ist,  wird  nüchtern  der 
Magen  ausgespült.  Ist  der  Stuhl  angehalten,  so  wird  ein  Ein- 
lauf gemacht,  oder  durch  ein  Glyzerinzäpfchen  solcher  'herbei- 
zuführen gesucht.  Die  Kost  wird  nun  auf  kleine  Mengen  be- 
schränkt und  ist  entweder  frei  von  Kohlehydraten  oder  es  wird 
eine  geringe  Menge  Milch  gegeben,  die  in  der  Regel  keine  ,Gly- 
kurie  bewirkt,  manchmal  aber  von  Laktosurie  gefolgt  ist  (300 — 400 
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ccm  Milch  am  ersten  Tag).  Geistig  Erregte  erhalten  ;e  nach  dem 
Kräftezustand  und  dem  Grad  der  Aufregung:  Codein  0,2/10,0 
pro  die:  XX— XXX  gtt.  Daß  Patienten  mit  Azidose  Natrium  bi- 
carbonicum  2 Kaffeelöffel  am  Tage  erhalten,  ist  selbstverständ- 
lich, sie  müssen  unbedingt  das  Bett  hüten.  Der  Erfolg  läßt  nicht 
auf  sich  warten  und  beruhigt  die  Kranken  gewöhnlich  ein  wenig, 
sodaß  sie  sich  den  weiteren  Anordnungen  fügen.  Die  Magen- 
spülungen werden  einige  Male  wiederholt;  wo  sie  Nutzen  brin- 
gen, sieht  man  dies  sehr  bald  und  setzt  sie  fort,  andernfalls  hat 
es  nicht  übertrieben  viel  Zweck,  den  Kranken  damit  zu  plagen. 
Anfangs  untersuchte  ich,  ob  es  mehr  Nutzen  bringe,  die  ^on 
S trübe  ^^Münchener  med.  Wochenschrift  B.  57.  H.  23  und  24 
p.  1221  und  1289.)  vorgeschlagenen  Magenwaschungen,  die  ich 
stets  aus  Mundhöhe  des  Kranken  machte,  nüchtern  oder  während 
der  Verdauung  anzuwenden,  und  gab  20 — 30  Minuten  vor  der 
Waschung  Oel  oder  Rahm.  Ich  fand  keinen  Unterschied  und 
spüle  jetzt  den  Magen  nüchtern.  Bei  Azidose  lasse  ich  mit  dem 
letzten  Wasser,  das  dann  im  Magen  bleibt,  Natrium  bicarbonicum 
einlaufen. 

Ist  der  Kranke 'durch  die  Behandlung  zuckerfrei  geworden, 
so  wird  durch  täglich  steigende  Zulagen  von  Brot  zur  Kost  die 
Toleranz  des  Organismus  für  Kohlehydrate  bestimmt.  Während 
dieser  Zeit  muß  der  Patient  aber  immer  noch  seine  Krankheit 
selbst  zu  bessern  suchen,  was  je  nach  Lage  des  Falles,  den  ver- 
füglichen  Mitteln,  durch  entsprechende  Verteilung  von  Ruhe  und 
Bewegungen,  Wärmeanwendungen  auf  den  Leib,  Anwendung  der 
Elektrizität  namentlich  am  Abdomen  oder  als  Vierzellen-  oder 
Vollbad  mit  konstantem  Strom  anzustreben  ist.  Von  Arzneien 
wende  ich  mit  Vorliebe  den  Arsenik  in  ganz  kleinen  ^Mengen, 
mit  denen  nur  wenig  und  langsam  gestiegen  wird,  das  Kodein 
und  bei  mageren  Kranken  den  Lebertran  an. 

Fast  bei  jedem  Diabetiker  hält  die  Glykurie  einen  gewissen 
Tagesturnus,  meist  ist  sie  im  Laufe  der  Nacht  am  geringsten. 
Man  tut  daher  gut,  die  Hauptmenge  der  Kohlehydrate,  die  man 
gemäß  der  Toleranzbestimmung  geben  darf,  am  Abend  zu  geben. 

Wenn  die  Glykurie  der  Behandlung  trotzt,  indem  sie  zwar 
sich  verringert,  aber  nicht  ganz  weicht,  wenn  sie  nicht  einmal 
vermindert  wird,  ist  das  Fleisch  aus  dem  Küchenzettel  zu  streichen: 
Es  gibt  Fälle,  bei  denen  Fleischdiät  schädlicher  ist,  als  Kohle- 
hydrate, ich  habe  selbst  zwei  gesehen ; so  übertrieben  selten  schei- 
nen sie  nicht  zu  sein.  Sie  sind  besonders  geeignet  für  Behand- 
lung mit  vegetabiler  Kost.  Noch  nach  Monaten  aber  kann  beim 
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Versuch,  wieder  Fleisch  zu  nehmen,  sehr  schnell  Zucker  im  Harn 
wiederkommen.  Eier  und  Milch  aber  werden  ohne  Störung  ver- 
tragen. 

Hat  man  aber  den  Diabetiker  glücklich  zuckerfrei  gemacht 
und  eine  gewisse  Toleranz  erreicht,  dann  kommt  erst  die  große 
Schwierigkeit,  ihn  auf  dem  Gewonnenen  zu  erhalten.  Der  Kranke 
soll  womöglich  nie  ganz  soviel  Kohlehydrate  nehmen,  als  seinem 
Zuckerverwertungsvermögen  entspricht.  Ist  er  intelligent  genug, 
so  lehre  ich  ihn,  die  Reduktionsproben  richtig  zu  machen,  .weil 
die  Gärungsproben  ohne  Brutschrank  zu  langsam  verlaufen.  Der 
Patient  muß  sie  oft  machen:  Ist  sie  positiv,  so  soll  er  sofort  seine 
Diät  beschränken,  an  solchen  Tagen  überhaupt  keine  Kohlehydrate 
genießen.  Den  Sonntagsmorgen  lasse  ich  die  Kranken  nach  Tun- 
lichkeit nüchtern  im  Bett  verbringen ; dieser  Rat  wird  auffallend 
gern  befolgt.  Er  bringt  großen  Nutzen.  War  ein  Exzeß  bei  Be- 
suchen oder  Diners  nicht  zu  vermeiden,  so  sollen  die  Patienten 
dafür,  selbst  bei  negativem  Ausfall  der  Zuckerproben  am  nächsten 
Tag  keine  Kohlehydrate  zu  sich  nehmen.  Aufregungen  sollen 
die  Patienten  dadurch  vermeiden,  daß  sie  ihre  berufliche  Tätigkeit 
darnach  einrichten,  sei  es  durch  entsprechende  Wahl,  sei  es  durch 
Zurückhaltung  in  der  Uebernahme  neuer  Verpflichtungen.  Da 
aber  Erregungen  trotzdem  Keinem  erspart  bleiben,  fordere  ich  sie 
auf,  unmittelbar  nach  solchen  oder  Verletzungen  Codein  zu  neh- 
men. Dieses  Mittel  empfehle  ich  auch  jenen  Kranken,  die 
beruflich  gezwungen  öfters  größere  Reisen  machen;  sie  sollen 
nach  der  Ankunft  das  Mittel  nehmen,  dann  einige  Stunden  ,im 
Bett  liegen  und  an  diesem  Tag  keine  Kohlehydrate,  mindestens 
möglichst  wenig  essen.  Treffen  sie  abends  am  Bestimmungsort 
ein,  so  bleiben  sie  kommenden  Morgens  nüchtern  zu  Bett.  Läßt 
sich  dies  auch  nicht  immer  genau  so  durchführen,  so  hat  es  doch 
schon  recht  gute  . Dienste  getan. 

Patienten,  die  geistig  sehr  erregt  sind,  verordne  ich  lieber 
Opiumtinktur,  von  der  sie  dann  allmählich  große  Dosen  nehmen 
dürfen.  Die  lästige  Polyurie  und  Polydipsie,  die  Aufregung  lassen 
nach  und,  hat  man  auch  wohl  nur  selten  so  gute  Erfolge,  »wie 
Bohla.nd  (Therapeutische  Monatshefte  B.  8.  H.  7./1894),  so 
darf  man  doch  hoffen,  das  Leben  unter  erträglichen  Verhältnissen 
zu  verlängern. 

Neigt  ein  Arteriosklerotiker  zu  Glykurie,  so  darf  er  nicht 
zuviel  Kohlehydrate  zu  sich  nehmen.  Man  ersetzt  den  Zucker 
in  den  Getränken  durch  Saccharinpräparate;  sonst  aber  braucht 
man  die  Amylazeen  meist  nicht  einzuschränken.  Nur  Kuchen 


r 


347 

und  dergleichen  dürfen  nicht  in  zu  großen  Mengen  genossen 
werden,  denn  wenn  auch  die  Glykurie  dieser  Kranken  sich  im 
Allgemeinen  nicht  sehr  nach  der  Diät  richtet,  so  drohen  bei  zu 
hohem  Blutzuckergehalt  andere  Gefahren:  in  erster  Linie  die 
Gangrän. 

Die  Glykurie  der  Fettsüchtigen  erfordert  auch  Beachtung: 
an  sich  ist  die  Behandlung  derselben  eine  große  Erleichterung 
einer  Entfettungskur,  sie  behebt  aber  noch  andere  Unannehmlich- 
keiten und  Gefahren:  Pruritus,  Furunkulose,  Katarakt. 

Bei  Neurasthenikern  darf  die  Behandlung  des  Nervenleidens 
keinesfalls  hinter  die  der  Glykurie  zurücktreten.  Findet  man  nur 
irgendeinen  Erfolg  von  der  Behandlung  des  einen  Zustandes  über 
die  des  anderen,  so  ist  sofort  die  ganze  Stoßkraft  der  Therapie 
nach  dieser  Richtung  zu  lenken.  Die  Beobachtungen  W e i - 
1 a n d’s  fordern  dazu  auf,  daß  sofern  die  äußeren  Umstände  es 
erlauben,  eine  Bestimmung  des  Blutzuckers  gemacht  wird,  denn 
es  hat  keinen  Sinn,  einem  Kranken,  der  schon  an  sich  hypo- 
glykämisch  ist,  auch  noch  die  Kohlehydrate  zu  entziehen. 

Glykurie  bei  Psychosen  wird  zwar  oft  ohne  Störung  ver- 
tragen, muß  aber  durch  strenge  Diät  behandelt  werden,  weil 
auf  diese  Weise  auch  eine  Besserung  des  Geisteszustandes  viel- 
leicht erzielt  werden  kann. 

Wenn  Patientinnen  mit  Frauenleiden  diabetisch  werden,  so 
ist  das  ein  Grund  zur  Vornahme  des  entsprechenden  Eingriffes 
und  kein  Gegengrund  der  Operation. 

Die  Vorstellungen  von  dem  Zusammenarbeiten  der  Organe 
im  Zuckerhaushalt  sind  noch  nicht  lückenlos.  Wenn  der  wissen- 
schaftliche Forscher  sich  nicht  durch  unbewiesene  Hypothesen 
in  seiner  Beobachtung  stören  lassen  darf,  so  ist  der  Therapeut 
verpflichtet,  sich  jedes  Heilmittels,  das  sich  als  wirksam  und  da- 
bei unschädlich  erwiesen  hat,  sofort  zu  bemächtigen,  indem  er 
die  Erklärung  für  die;Wirkung  ruhig  künftigem  wissenschaftlichen 
Forschen  überläßt.  Die  erwähnten  Vorstellungen,  auf  die  ich 
die  Anordnung  dieses  Buches  aufbaute,  haben  noch  w^^enig  prak- 
tisch verw^ertbare  Ergebnisse  gezeitigt.  L o r a n d schlug  vor, 
manche  Formen  von  Diabetes  mit  Antithyreoidin  zu  behandeln. 
Dieser  Vorschlag  mag  einleuchtend  erscheinen,  ist  aber  bis  jetzt 
noch  offenbar  wenig  nachgeprüft.  Die  Röntgenbehandlung  des 
Kropfes  bei  BasedowTranken  hat  in  manchen  Fällen  die  dabei 
bestehende  Zuckerausscheidung  rasch  zum  Verschwänden  gebracht, 
in  anderen  völlig  versagt.  Vor  der  Thyreoidinbehandlung  des 
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Diabetes  melitus  ist  trotz  eines  Erfolges  von  Byrom  Bram- 
well  (erwähnt  bei  Bett  mann)  vorerst  zu  warnen. 

Aber  die  Wissenschaft  schreitet  fort  und  erscheinen  auch 
die  genannten  Hypothesen  noch  als  durchsichtige  Luftschlösser, 
so  sieht  es  doch  jetzt  schon  so  aus,  als  werde  bald  etwas  Gutes 
dabei  herauskommen.  Mit  großem  Eifer  und  Scharfsinn  wird  von 
erprobten  Forschern  daran  gearbeitet. 
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B.  31.  1899.  Ztschr.  f.  Biol.  B.  49.  FI.  4.  p.  511.  1907.  (Kohleh. 
stoffw.  bei  Hunöen  mit  Eck’sdier  Fistel). 

Fleig:  C.  r.  soc.  biol.  B.  63.  H.  26.  1907.  (Physiol.  Dextroselösung) 

Flore  nee  & Clement:  C.  r.  ac.  sc.  12.  Juli  1909.  (Epilepsie). 
Forschbach:  Arch.  f.  exp  Path.  u.  Pharm.  B.  60.  H.  3.  p.  148. 

Förster:  Zeitschrift  für  Biologie  B.  II.  H.  4.  p.  496.,! 875. 

French  & Ticehurst:  Guys  Hosp.  reports  B.  57  p.  133.  1906.  Lancet 
1906.  I.  Teil. 

,'v.  Freridis:  Ueber  öen  Diabetes.  Berlin  1884. 

: Frieöheim:  Festsdir.  f.  Benno  Schmiöt  — Leipzig  1896.  (Baseöow). 

; Funck:  fD.  m.  W.  B.  56.  H.  41.  p.  2105.  1909.  (Enteritis). 

1 Gebauer:  Beiträge  zur  Kenntnis  ö.  al.  Gl.  1-D.  Jena  1897. 

'Geelvink:  B.  kl.  W.  B.  35.  H.  35.  p.  783.  1898.  (Nervenkrankheiten). 

'Gentes:  Journ.  öe  meö.  öe  Boröeaux:  30.  Jg.  H.  II.  u.  12.  p.  205  u.  226. 
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Gilbert  & Bauöouin:  Soc.  biol.  Dez.  1908. 
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• Ginsberg:  Pflüger's  Arch.  B.  44.  p.  306.  1889.  (Ductus  thoracicus). 

• Gley:  C.  renö.  soc.  biol.  B.  43.  9.  s.  B.  3.  p.  270.  1891.  (Alim.  Glykurie 
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Kausch:  Ibiöem:  B.  37.  H.  4 5.  p.  274.  1896. 

Kersting:  cit.  n.  (Tloritz  D.  A.  kl.  M.  B.  46.  H.  3 4.  p.  217.  1890.  Leh- 

mann’s  Zoochemie  Heiöelberg  1858.  p.  197. 

Knöpfelmache r:  Wiener  meö.  Wochenschr.  B.  17.  H.  9 p.  244.  1904. 

(Myxööem). 

Kolisch:  C.  bl.  kl.  fD.  B.  13.  H.  35.  p.  737.  1892 

Konjetzny:  Glykosurie  nach  Frakturen.  l.-D.  Breslau  1906. 
Kratschmer:  C.  bl.  kl.  Wiss.  H.  15.  p.  257.  1886.  (Bier) 

Kraus:  Prager  Ztschr.  f.  Heilk.  B.  3. 

Kraus  & Luöwig:  W.  kl.  W.  B.  35.  H.  46.  p.  1856.  1891. 

Krehl:  Z.  bl.  inn.  M.  B.  18.  H.  40.  p.  1033.  1897. 

Lacaze:  Gaz.  hebö.  p.  29.  1895.  (Leberkrebs). 

Lanösberg:  D.  m.  W.  B.  29.  H.  32.  p.  563.  1903.  (Alim.  Lävul.  bei 

Leberleiöen). 

Lanz:  W.  m.  Pr.  B.  36.  H.  49.  p.  1849.  1895.  (Schwangersdi.) 

Lehmann:  Lehrb.  ö.  physiol.  Chemie.  B.  1.  p.  270.  1853. 

Le p ine:  Lyon  meöicale  34.  ]g.  B.  98.  H.  26.  p.  984. 

— Gaz.  meö.  öe  Paris.  H.  11.  p.  123.  1876.  (Leber-Rohrz.)  — C.  r.  soc. 

biol.  1876.  (Grunölegenö).  — Rev.  ö.  meö.  B.  24.  H.  8.  p.  701.  1901.  — 
Sem.  meö.  B.  21.  p.  14.  1901. 

Lepine  (II):  La  levulosurie  alimentaire  öans  ses  rapports  avec  öes 
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affections  öu  foie  et  öu  rein,  öans  les  gastro-enterites  et  quelques 
autres  malaöies  infectieuses.  l.-D.  Paris  1901. 
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Lusk:  Ztschr.  f.  Biol.  B.  36.  H.  1.  p.  82.  (Phlorizin). 

Luther:  Ueber  öas  Vorkommen  von  Kohlehyöraten  im  norm.  Harn  1-D. 
Berlin  1890. 

Lüthje:  Zeitsdir.  kl.  (Deö.  B.  39.  H.  5/6.  p.  397.  1900.  (Pankreas=Pentosen). 
Lützow:  Ueber  öen  Einfluss  von  öiuretisch  wirkenöen  Mitteln  auf  öas 
Zustanöekommen  öer  alimentären  Glykosurie.  1-D.  Göttingen  1907. 
Luzzatto:  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  B.  52.  H.  1 u.  2.  p.  107.  1904. 
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Maginelle:  Th.  öe  Lyon.  1892. 

Manchot:  Mon.  hefte  für  prakt.  Dermatologie  B.  27.  p.  221  u.  295.  1898. 
(Syphil). 

Martin:  Arch.  f.  Tropen-  u.  Schiffshygiene  B.  10.  H.  12.  p.  363.  1906.  (Neger). 
Maxim  off:  Russ.  meö.  Runöschau  B.  6.  p.  350./1908.  (Typhus). 

May:  Der  Stoffwechsel  im  Fieber.  München  1893. 

Mayer:  D.  m.  W.  B.  27.  H.  16.  p.  243.  1901.  — Ztschr.  kl.  .M.  B.  47.  H.  1 u.  2. 

p.  68.  1902.  (Glykurons.,  Oxals.  u.  Dextr.) 

Ma  yer  ] osef : Ueber  alim.  Glyk.  bei  versdiieöenen  Krankh.  1-D.Würzb.  1896. 
Menö  el:  Ueber  al  mentäre  Glykosurie  bei  Neurosen.  1-D.  Würzburg  1896. 
Men  öl:  Wissenschaft!.  Gesellsdi.  öeutscher  Arzte  in  Böhmen  23.  Mai  1906. 

— D.  m.  W.  B.  32.  H.  48.  p.  1975.  1906.  (Akromegalie). 
Minkowski:  A.  exp.  Path.  u.  Pharm.  B.  21.  p.  71.  1886.  (Vögel)  — D.  m. 

W.  B.  34.  H.  1.  V.  beil.  p.  45. 

Miura:  Zeitschr.  f.  Biol.  B.  32.  H.  2.  p.  281.  1895. 

Mongour&  Gentes:  C.  r.  soc.  biol.  B.  51.  p.  759.  1899. 

(Tloritz:  D.  A.  kl.  M.  B.  46.  H.  3/4.  p.  217.  1890.  — Congr.  inn.  Meö. 
9 April.  1891.  — M.  m.  W.  B.  38.  H.  17.  p.  311.  1891.  — Ztrbl.  inn. 
Meö.  B.  12.  H.  3.  p.  81.  1891. 

Moscatelli:  Ztschr.  physiol.  Chem.  B.  13.  H.  1/2.  p.  202.  1889.  (Leber). 
Mos  1er:  Beitr.  zur  Kenntnis  öer  Urinabsonöerung  1-D.  Giessen  1853. 
Motheau:  Contribution  ä l’etuöe  öe  la  glycosurie  alimentaire.  1-D. 

Paris  1900. 

Moutarö-Martin  & Ri  di  et:  C.  r.  soc.  biol.  Mein.  7.  s.  B.  1.  p.  65.  1879. 
(Iniraven.  Milchz.  & Rohrz). 

Münzer  & Palma:  Ztschr.  Heilkunöe  B.  15.  p.  185.  1894.  (CO). 

Nage  Is  ch  m iöt:  B.  kl.  W.  B.  37.  H.  2.  p.  31.1900.  (Psoriasis). 

Naunyn:  Der  D.  m.  11.  Aufl.  Wien  Hölöer  1906.  p.  32. 

Neumann:  Mon.  sehr.  f.  Unfallh.  k.  B.  7.  p.  236.  1900.  (Traumatische  Neurose). 
Niepraschk:  Casuistisdie  Beiträge  zum  Auftreten  öer  Glykosurie  bei 
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Nishi:  Ardi.  exp.  Path.  u.  Pharm.  B.  61.  H.  2.  p.  402.  1009.  (Subkut.  Einspr.) 
Nobecourt:  C.  r.  soc.  biol.  B.  52.  i).  102.  1900.  (Radiilis-Syphilis  hereöitariai. 
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Payer:  Mon. sehr.  f. Geb.  hüte  & Gyn.  B.  10.  p. 559 & 784.  1899.  (Schwangersch.) 
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Rosen  fei  ö:  Z.  bl.  inn.  (Deö.  B.  20.  H.  7.  p.  175.  1900.  (Versdiieöene 

Zucker  unö  zuckerähnliche  Körper).  — Allg.  meö.  Zentr.  Zeit.  H.  49. 
1902. 

Rosin  & Labanö:  Ztschr.  kl.  Meö.  B.  38.  H.  1/2.  p.  87.  1899.  (Lävulose). 

Rossi:  Riforma  meö.  B.  20.  H.  27.  p.  729.  1904.  (Lävulose). 
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Rubinstein:  D.  m.  W.  B.  19.  H.  18.  p.  183.  1893.  (Vegetarianer). 

Rubner:  Ztschr.  f.  Biol.  B.  19.  p.  354.  1883.  (Rohrz.,  Hunöj. 

R umbo  lö  : W.  kl.  W.  B.  7.  p.  60,  82,  100,  139.  1894. 

Sabatowski:  W.  kl.  W.  B.  21.  H.  22.  p.  796.  1908-  (Lävul.  Leber, 

Diab.)  — Gaz.  lekarska  H.  50  52.  1906. 

Sab  uro  Kawadii:  Beiträge  zur  Kenntnis  von  ö.  alimentären  Glykosurie 
e saccharo.  l.-D.  Rostock  1902. 

Sachs:  Ztsch.  kl.  fDeö.  B.  38.  H.  1,  2 u.  3.  p.  87.  1900.  — B.  41.  H.  5/6. 

p.  434.  1900. 

Salkowski:  Ztrbl.  meö.  Wiss.  p.  139.  1893.  (Pentosen) 

Samberger:  Arch.  f.  Dermal,  u.  Syph.  B.  67.  H.  1.  p.  89.  1903.  (Lävul. 
bei  Syphilis). 

Schapiro:  St.  Petersb.  meö.  W.  p.  241.  1891.  (Entgiftenöe  Wirkung  ö. 

Leber). 

Scherk:  Arztl.  Zentralzeitung.  B.  12.  p.  574.  1900. 

Schiff:  journ.  öe  l’anat.  et  öe  physiol.  B.  3.  p.  359.  1866.  — Unters,  über 
öie  Zuckerbilöung  in  öer  Leber.  Würzburg  1859.  p.  128. 

Sclilayer  & Takayasu:  D.  A.  kl.  (D.  B.  98.  H.  1/2.  p.  17.  1909.  — 
B.  101.  H.  3/4.  p.  333.  1910.  (Laktose  intravenös.) 

Schlesinger:  W.  kl.  W.  B.  15.  H.  30.  p.  768.  1902.  (Unterbinöung  öes 

Ductus  thor.) 

Schmiöt:  D.  A.  kl.  M.  B.  100.  H.  3/4.  p.  169.  1910.  (Al.  Lävul. -Urobilin. - 
Leberschäöig). 

Sdiönborn:  Resorption  öer  Kohlehyörate  aus  öem  mensdilidien  Rektum. 
I.-D.  Freiburg  1898. 

Schönöorff:  Pfl.  Arch.  B.  121.  p.  572.  1908.  (Kommisbrot). 

Schöppfer:  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  B.  1.  H.  1.  p.  73.  1874.  (Vena 
port.  unö  anöere  Venen). 

Schrööer:  Ztschr.  f.  Geburtshilfe  unö  Gyn.  B.  56.  H.  1.  p.  134.  1905. 

(Schwangersch.  al.  Lävul.) 

Sdiwarz:  D.  A.  kl.  IV\.  B.  76.  H.  13.  p.  279.  1903.  (Lävul.  b.  Lävuloseö). 

Schwarz  (Oswalö):  Pflüger’s  Arch.  B.  134.  H.  3/5.  p.  259.  1910.  (Ratten, 

Brotfütt.) 

Scott:  journ  of  physiol.  B.  28.  p.  107.  1902, 

Seegen:  Pfl.  Arch.  B.  37.  H.  7/8.  p.  342.  1885.  (Rohrz.  Hunö.) 

Seelig:  B.  kl.  VL  B.  30.  H.  42.  j).  1014.  1893.  (Pankreashunö,  Dex- 

trosurie  nach  Milch.) 

Sehrt:  Ztschr.  kl.  Meö.  B.  56.  H.  5 6.  p.  509.  1905. 

Sitta:  Sbornik  klinicky.  B.  5.  p.  215.  (zit.  n.  Ctr.  bl.  inn.  (Tleö.  1904. 

p.  1244.) 

Spall  ita:  Arch.  öi  fisiol.  B.  2.  p.  273.  1905.  (cit.  n.  öe  Filippi). 

Slowtzoff:  Ztsdir.  physiol.  Ch.  B.  34.  H.  2.  p.  181.  1901/1902. 

Spät  he:  Unbekannte  Kohlehyörate  im  Hunöeharn  auf  Khfütterung.  I.-D. 
Leipzig  1901. 

Staöelmann:  11.  Congr.  inn.  Meö.  1892.  (Leber). 

Straöomski:  Ztschr.  f.  öiätet.  unö  physikalisdie  Therapie.  B.  4.  H.  4. 
1900.  (Pentosen). 

Strass  er:  W.  m.  Pr.  B.  35.  H.  28.  p.  1084.  1894. 

].  Strauss:  D.  m.  W.  B.  23.  H.  18.  p.  276.  1897.  — Charite  Annal.  B.  22. 

p.  279.  1897.  Verein  f.  inn.  Meö.  Berlin  15.  ITlärz  1897.  — 16.  Congr. 

f.  inn.  (Tleö.  p.  115.  1898.  — B.  kl.  W.  B.  36.  H 13.  p.  276.  1899.  — 

B.  kl.  W.  B.  36.  H.  34.  p.  753  1899.  — Ztsdir.  kl.  (Tleö.  B.  39.  H.  3/4. 
p.  202.  1900. 

H.  Strauss:  D.  m.  W.  B.  27.  H.  44  45.  p.  757.  786.  1901.  (Alim.  Lävul. 
Diabet.  Leben.  — D.  m.  W.  B.  27.  Vereinsb.  H.  23.  p.  167.  u.  H.  24. 
p.  181.  1901.  — B.  kl.  W.  B.  35.  H.  51.  p.  1123.  (Frösche  subkutan). 

V.  Strümi)ell:  B.  kl.  W.  B.  33.  H.  46.  p.  1017.  1896. — 68.  Naturforscher- 
versammlung Frankfurt  1896.  24.  September. 

Stumme:  Arch.  f.  kl.  Chir.  B.  87.  H.  2.  p.  442.  1909.  (Hypophysentumor). 

Surmont:  C.  r.  soc.  biol.  B.  44.  9.  s.  B.  4.  ().  23.  1892.  (Harngiftigk.  u.  al 
Gl.)  — Archives  gener.  öe  meö.  1892. 

Terrien:  Rev.  mens.  ö.  malaöies  öe  l’Fnf.  B.  18.  p.  402.  1900. 
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Tieffenbach:  1-D.  Königsberg  1896.  (Glykogeneinspr.  in  Öen  Kreislauf). 
Tiegel:  Pfl.  Arch.  B.  6.  p.  264.  (Glykogeneinspr.  in  öen  Kreisl.) 
Tintemann:  Ztschr.  kl.  Meö.  B.  58.  H.  12.  p.  190.  (Pentosurie). 

Troje:  Arch.  exp.  Path.  u.  Pharm.  B.  26.  H.  5/6.  p.  279./1890. 

Troizkij:  Veröffentl.  ö.  militärärztl.  Akaö.  H.  3.  Nov.  1903.  (Russisch). 
Tuckett:  Journ  of  physiol.  B.  41.  H.  1/2.  p.  88/1910. 

Umber:'  Festschr.  f.  Salkowski  p.  375.  1904.  (Seitenkettentheorie). 
Valmont:  These  öe  Paris  1897.  (Leber  u.  Dextr.)  Etuöe  sur  les  causes 
öes  variations  öe  l’uree  öans  quelques  malaöies. 

Vaughan  Harley:  Proceeö  Royal  soc.  B.  54.  p.  179/1893. 

Velich:  Allg.  W.  meö.  Zeit.  B.  40.  H.  (46/47)  48  (49).  1895. 

C.  Voit:  Die  Gesetze  öer  Ernährung  öes  Fleischfressers. 

F.  Voit:  D.  A.  kl.  M.  B.  58.  H.  6.  p.  523.  1897. 

Vulpian  & Raymonö:  Clinique  öe  Paris  1879.  (Al.  Gl.  & Leber). 

Wey  ert:  Arch.  f.  Physiologie  p.  187.  1891. 

Wile:  New  York  meö.  Journ.  B.  89.  H.  8.  ]>.  379.  1909.  (Amylum). 
Wille:  D.  A.  kl.  M.  B.  63.  H.  5 u.  6.  p.  546.  1899.  (Pankreaskrankheiten). 
Wormmüller:  Pf.  A.  B.  35.  Fi.  1/2.  p.  76./1884.  — B.  34.  H.  11/12.  i>  576. 

1884.  — B.  36.  Fl.  3—4.  p.  172.  1885.  (Grunölegenö). 

Yukawa:  Arch.  f.  Verö.  kr.  B.  15.  H.  4.  p.  499.  1909. 

Zuccuola:  Clin.  meö.  italiana  H.  3.  1907.  (Inf.  kr.)  cit  n.  Z.  bl.  inn.  Meö. 
1907.  p.  542. 

Zülzer:  v.  Nooröen’s  Beitr.  z.  Lehre  v.  Stoffw.  H.  2.  j).  46.  1894.  — Ueber 
alim.  Gl.  in  Krankh.  u.  über  puerperale  Laktosurie.  I-D.  Berlin.  1893. 


II.  Schwangerschaft  etc. 


Arturo:  zit.  nach  Leöuc. 

Bar:  Legons  öe  pathologie  obstetricale  Paris  1904.  11.  p.  769.  (ref.  C.  Bl. 
f.  Gynäkologie.  H.  3.  p.  1087.  1904.) 

Baylac  & Arnolö:  Congres  frangais  ö.  meö.  Toulouse  1902. 

Benn-ewitz:  Osann’s  12.  Jahresbericht  öes  poliklinischen  Instituts  zu 

Berlin,  p.  23.  1828. 

Berberow:  Nouv.  Arch.  ö’obstetrice  et  öe  gyn.  August  1893.  (Zur  Frage 
über  Öen  Milchzucker  bei  Schwangeren,  Wöchnerinnen  u.  Stillenöen. 
l.-D.  Petersburg  1893.) 

Bert:  Comptes  renö.  soc.  biol.  B.  35.  7.  s.  B.  5.  p.  193.  1883.  (Exp.  bei 

Ziegen). 

13 1 e ichr  ö ö e r : Deutsche  meö.  Wochenschrift.  B.  34.  Fi.  16.  p.  715.  1908. 

(Blutzucker). 

Blot:  Comptes  renö.  acaö.  ö.  scienses.  B.  43.  p.  676.  1856.  — Gazette 

heböom.  B.  3.  H.  41.  p.  720.  1856.  — Gazette  öes  hopitaux  etc. 

Nr.  121.  1856. 

Blumenthal:  Sammlung  zwangloser  Abhanölungen  aus  öem  Gebiete 
öer  Veröauungs-  u.  Stoffwechselkrankheiten.  B.  2.  p.  24. 

Born:  Corresponöenzblatt  f.  Schweizer  Ärzte.  B.  22.  p.  347.  1892. 

Marie  öes  Bouvrie:  Het  voorkomen  van  suiker  in  öe  urine  van  graviöae 
en  puerperae.  l.-D.  Amsteröam  1901. 

Brocarö:  Semaine  meö.  B.  18.  H.  60.  p.  486.  1898.  — La  glycosurie 

öe  la  grossesse.  l.-D.  Paris  1898.  — Comptes  renö.  soc.  biol.  B.  50 
p.  1077.  1898. 

Brook:  obstetr.  soc.  Lonöon  16.  Juni  1906.  — Lancet  i.  p.  1761.  1906.— 
B.  meö.  journ.  1.  p.  1404.  1906. 

Brücke:  Wiener  meö.  Wochenschrift.  B.  15.  H.  19/20.  p.  321.  1858. 

Bürgers:  über  Laktosurie  bei  Schwangeren  unö  Wödmerinnen.  l.-D. 
Bonn  1905. 

Cann:  Lancet.  I,  p.  1174.  1897.  (Laktosurie). 

Cann  & Turner:  soc.  of  obstetr.  7.  Dezember  1892.  — 

p.  1442.  1892. 
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Cappezuoli:  zit.  nach  Leöuc. 

Chain  ev*  h-D.  Paris  1869. 

C h am  b r e 1 en  t : Zentralblatt  f.  Gynäkologie.  B.  26.  H.  23.  p.  623.  1902. 

(Kinölicher  Diabetes  bei  Kinö  von  öiabetischer  Mutter). 

Chunöer  Bose:  Brit.  meö.  journal.  11.  p.  1053.  1907. 

Commanöeur  & Porcher:  Archiv  gen.  meö.  11.  B.  144.  p.  2241  u.  2305. 

1904. 

Dankworth:  über  öie  Einwirkung  öes  Diabetes  mel.  auf  öie  Funktion 
öer  weiblichen  Genitalien.  l.-D.  Halle  1898. 

Douglas:  The  scott.  meö.  anö.  surg.  journal.  B.  10.  p.  199.  1902.  (z.  n. 
Virchow-Hirsch.  1.  p.  197.  1902.) 

Duncan:  Transactions  of  the  obstetr.  soc.  Lonöon  B.  24.  p.  256.  1882. 

Eöinburgh  meö.  journal.  B.  18.  11.  696.  1873. 

Durieux:  Bulletin  öe  la  soc.  ö’obstetr.  öe  Paris.  B.  8.  p.  141.  1905. 

Ehret:  M.  m.  W.  B.  58.  H.  17.  p.  897.  1911. 

Eshner:  Am.  Journal  ot  meö.  sc.  B.  134.  H.  3.  p.  375.  Sept.  1907 
Fels:  Przeglaö  lekarski.  18.  März  1905.  (z.  n.  Russkij  Wratsch  p.  598. 

1905.  Polyurie  bei  Kinö  einer  Diabetika.)  — Wiener  meö.  Presse. 

H.  13.  p.  627.  1905. 

V.  Frerichs:  öessen  Buch. 

Fry:  Transactions  of  the  americ.  gynecol.  soc.  B.  16.  p.  350.  1891.  (n.  Eshner). 

Semaine  meö  B,  11.  H.  51.  p-.  426.  1891. 

Gauöarö:  l.-D.  Paris  1889.  ref.  Centralblatt  f.  Gyn.  B.  14.  H.24.  p.  434 
1890.  Essai  sur  le  öiabete  Sucre  öans  l’etat  puerperal. 

Graefe:  Sammlung  zwangloser  Abhanölungen  auf  öem  Gebiete  öer 

Frauenkrankheiten  unö  Geburtshilfe.  1898. 

Griemert:  Klinische  Untersudiungen  üb.  Glykosurie.  l.-D.  Göttingen  1904. 
G übler:  These  öe  Paris.  1869. 

V.  Gusnar:  I.-D.  Halle  1895.  Beiträge  zur  Laktosurie  ö.  Wöctmerinnen. 
Haller:  Sitz  Ber.  öer  Gesellschaft  öer  Arzte  Wien  26.  Okt.  1849. 
Harbinson:  Brit.  meö.  journal.  1.  p.  310.  7.  Febr.  1903.  (Entwöhnung, 
Laktosurie  4 Tage  lang.) 

Hempel:  Archiv  f.  Gyn.  B.  8.  H.  2.  p.  312.  1875.  (Laktation). 

Herman:  Eöinburgh  meö.  journal.  A.  s.  B.  53.  N.  s.  B.  11.  p.  119.  1902. 

(Gehirn  normal,  Pluripara). 

Heynsius:  z.  n.  Leöuc. 

Hirschfelö:  Berliner  klinisdie  Wochensciirift.  B.  47.  H.  23.  p.  1033.  1910. 
Hofmeister:  Ztschr.  f.  physiol.  Chemie.  B.  1.  p.  101.  1877/78. 

Husbanö:  zit.  nach  Leöuc. 

Hynitzsch:  über  Glykosurie  bei  Graviöen.  l.-D.  Halle  1906.  (Zucker- 
aufnahme aus  öer  ümgebung  öes  Eies). 

Jackson  & Torbert:  Boston  meö.  anö  surg.  journal.  B.  152.  H.  6.  p.  159. 
1905. 

V.  Jaksch:  Prager  meö.  Wodienschr.  B.  20.  H.  27.  p.  281.  1895.  (alim.) 

Johannowsky:  Archiv  f.  Gyn.  B.  12.  H.  3.  p.  448.  1877. 

Jwanoff:  l.-D.  Dorpat  1861.  Beiträge  zur  Frage  über  öie  Glykosurie  öer 
Schwangeren,  Wöchnerinnen  u.  Säugenöen. 

Kaltenbach:  Zeitschrift  f.  Geburtshilfe  u.  Gyn.  B.  4.  H.  2.  p.  161.  1879. 

Zeitschrift  f.  physiol.  Chemie.  B.  2.  H.  5.  p.  360.  1878/79. 

Keim:  Progres  meö:  3.  s.  B.  8.  H.  47.  p.  424.  1898.  — Gazette  heböom. 
N.  F.  B.  3.  H.  94.  p.  1124.  1898. 

Kirsten:  Monatsschrift  f.  Geburtskunöe  u.  Frauenkrankheiten.  B.  9.  H.  30. 
p.  437.  1857. 

Kl  een:  Philaöelphia  1900.  z.  n.  Lepine. 

Kle  in  w äch  ter:  Wiener  meö.  Presse.  B.  14.  H.  51.  p.  2448.  1904.  — Zeit- 
schrift f.  Geburtshilfe  u.  Gyn.  B.  38.  p,  191.  1898. 

Lanz:  Wiener  meö.  Presse.  B.  36.  H.  49.  p.  1849.  8.  Dez.  1895. 

Leconte:  Comptes  renö.  acaö.  ö.  scienses.  B 44.  p.  1331.  1857.  Archiv. 

gen.  öe  meö.  p.  159.  1857. 

Lecoque:  Gazette  heböom.  p.  36.  1863. 

Lecorche:  Ann.  öe  gynecol.  B.  24.  1885.  — Archiv,  gen.  öe  meö.  p.  407. 
April  1882.  (Fall  14). 
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Leöuc:  Le  bulletin  meöical.  B.  12.  H.  94.  p.  1089.  1898.  — I.-D.  Paris  1898. 
Le  hman  n:  Jahresb.  f.  physiol.  Chemie.  1844.  — Haller:  Sitz.  Der.  ö.  Ges.  ö. 
Ärzte  Wien.  26.  Okt.  1849. 

Lemaire:  Zeitschrift  f.  physiol.  Chemie.  B.  21.  H.  5/6.  p.  442.  1896. 

Lepine:  Le  öiabete  Sucre.  Paris  Alcan.  1910.  p.  322. 

Lesse:  Monatsschrift  f.  Geburtshilfe  u.  Gyn.  B.  15.  p.  680.  1902. 
Liepmann:  Archiv  f.  Gyn.  p.  70.  1903. 

Löb:  Berliner  klinisdie  Wochensctirift.  B.  18.  H.  41.  p.  601.  1881. 

L OLIV  et:  l.-D.  1873.  z.  n.  Leöuc. 

Luöwig:  Centralblatt  f.  Gyn.  B.  19.  H.  11.  p.  281.  1895.  — Wiener  klin. 

Wochenschr.  B.  12.  H.  12.  p.  305.  1899. 

Luther:  I.-D.  Berlin.  1890. 

Mac-Cann  & Turner:  Lancet  24.  April  1897.  — Lancet  24.  Dez.  1892.  — 
Transact.  of  the  obstetrical  soc.  Lonöon  1892. 

Marcus:  Deutsche  meö.  Wochenschrift.  B.  18.  H.  47.  p.  1066.  1892. 
Möller:  Ugeskrift  for  Laeger.  H.  31.  1901.  — Monatsschrift  f.  Geburtshilfe 
u.  Gyn.  Nov.  1905. 

Moore  & Parker:  Amer.  Journal  of  physiol.  B.  4.  p.  239.  1900. 

Naunyn:  Der  Diabetes  melitus.  Wien.  1906.  p.  234. 

H.  Neumann:  Zeitschrift  f.  klin.  (Tleöizin.  B.  69.  H.  5/6. 

Ney:  Archiv,  f.  Gyn.  B.  35.  H.  2.  p.  239.  1889.  — Ueber  öas  Vorkommen 
von  Zucker  im  Harn  öer  Schwangeren,  Gebärenöen  u.  Wöchnerinnen.  I.-D. 
Basel  1889. 

Noble:  Americ.  meö.  p.  511.  1903. 

Offergelö:  Zeitschrift  f.  Geburtshilfe  u.  Gyn.  B.  58.  p.  189.  1906.  (Frucht- 
wasser). 

Orö:  Lancet  2.  Nov.  1889.  p.  965. 

Packarö:  Univ.  meö.  mag.  1.  p.  229.  1888—89. 

Partriöge:  Meö.  recorö.  B.  48.  i>.  109.  27.  Juli  1895.  — Revue  inter- 
nationale öe  meö.  et  öe  chir.  H.  10.  1896. 

Pavy:  Lancet.  p.  1075.  17.  Ai)ril  1897. 

Payer:  Monatsschrift  f.  Geburtshilfe  u.  Gyn.  B.  10.  pp.  599  u.  784.  1899. 
Pehac:  cit.  n.  Zentralbl.  f.  inn.  Meö.  B.  29.  H.  42.  p.  1050./1908. 

Porcher:  Recueil  öe  meöecine  veterinaire.  B.  79.  8.  s.  B.  9.  p.  661.  1902. 

Rec.  öe  meö.  vet.  8.  s.  B.  10.  p.  409.  1903.  (Kühe). 

Porcher  et  Commanöeur:  Comptes  renö.  acaö.  ö.  Sciences.  28.  III.  u. 
5.  IV.  1904. 

Porcher  et  Leblanc:  Recueil  öe  meöecine  veterinaire.  B.  79.  8.  s.  B.  9. 
p.  436.  1902. 

Queirel:  III.  internationaler  Kongress  f.  Gynäkologie  u.  Geburtshilfe. 

Amsteröam  1899.  Gazette  hebö.  N.  F.  B.  3.  H.  94.  p.  1119.  1898. 
R e i dl  e n st  e i n : Wiener  klin.  Wochenschrift.  B.  22.  H.  42  p.  1445.  1909. 
Rossa:  Centralblatt  f.  Gyn.  B.  20.  H.  25.  p.  657.  1896. 

Ruöaux:  Revue  öes  malaöies  öe  la  nutrition.  B.  3.  p.  267.  1906.  (Graviöität, 
Wochenbett  etc.) 

Ruoff:  Journal  of  american  meöicine.  B.  5.  p.  663.  25.  April  1903. 

Salem  i:  Diabete  et  grossesse.  I.-D.  (Tlontpellier  1900.  — American  journal 
of  obstetr.  p.  249.  1901. 

Salus:  Centralblatt  f.  ö.  Grenzgebiete  ö.  Meöizin.  u.  Chir.  B.  9.  II.  5.  1906. 

(Essentielle  Sdiwangerschaftsglykurie.  2 Fälle). 

Sch  aller:  Archiv,  f.  Gyn.  B.  57.  H.  3.  p.  566.  1899.  (Phlorizin). 

Schotte  lins:  Münchner  meö.  Wochenschrift.  B.  55.  II.  18.  p.  957.  1908. 
Sdiunk:  Mem.  of  the  litterary  anö  physiological  soc.  of  Mandiester.  (z.  n. 
Sinety). 

Sinclair:  Meö.  chronicle  p.  16.  Jan.  1886. 

öe  Sinety:  Gazette  meöicale.  44.  Jahrg.  4.  s.  B.  2.  Nr.  43/45.  p.  573. 

1873.  47.  Jahrg.  4.  s.  B.  5.  p 32.  1876. 

Stengel:  Univers.  of.  Pennsylvania  meö.  bull.  B.  16.  H.  8.  p.  296.  Okt. 
1903. 

St  i eher:  Gazette  heböom.  II.  s.  B.  32.  (Im  Register  erwähnt,  aber  nicht 
zu  finöen). 

Tate:  Amer.  journal.  of  obstetr.  B.  53.  p.  65.  Januar  1906. 


Schwangerschaft  etc.  — Gifte. 
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Taylor:  Boston  meö.  anö  surg.  journal.  B.  140.  II.  9.  p.  205.  1899. 
Teschemacher:  Deutsche  meö.  Wochenschrift.  B.  14.  II.  11.  p.  205.  1888. 
(Laktation). 

La  Tor  re:  Boll.  öella  soc.  Lancis.  1897.  (z.  n.  Lepine). 

Veit:  Münchner  meö.  Wochensdirift.  B.  53.  H.  29.  p.  1437.  1906. 
Waters:  Brit.  meö.  journal.  p.  1339.  25.  Nov.  1905.  (Eklampsie.  Nach 
öem  Aufhören  öerselben  hört  auch  öie  Glykurie  auf). 
Weymeersch:  Journal  meöical  öe  Bruxelles.  14.  Jahrg.  p.  197.  1909. 

Wieöerholt:  Deutsdie  Klinik.  II.  41.  p 398.  1857. 

Wille:  Ardiiv  f.  klinische  tTleöizin.  B.  63.  II.  5/6.  p.  546.  1899. 

William:  z.  n.  Duncan. 

Williams:  American  journal  meö.  sc.  B.  137.  Nr.  1.  i>.  1.  1909. 

William  so n:  Diabetes  mellitus  anö  its  treatment  1898.  p.  312. 
Willson:  American  journal  of  meö.  sc.  B.  127.  p.  261.  1904. 

Zülzer:  über  alimentäre  Glykosurie  in  Krankheiten  unö  über  puerperale 
Lactosurie.  I.-D.  Berlin  1893.  — Dubois  Reymonö’s  Archiv  p.  325.  1893. 
— V.  Nooröen’s  Beiträge  zur  Lehre  vom  Stoffwechsel.  H.  2.  p.  46. 
1894. 


111.  a)  Gifte. 


Aöler:  Prager  meö.  W.  B.  25.  II.  28.  p.  327.  1900.  (Morphium). 

Allina:  W.  m.  Pr.  B.  25.  H 35.  p.  1661.  1904.  (Chronische  Phosphorver- 
giftung bei  Osteomalazie). 

Araki:  Ztschr.  ])hysiol  Chem.  B.  15.  II.  3/4.  p.  335.  1891.  — II.  6.  j).  546. 
B.  16.  II.  3.  j).  201.  1892.  (Asphyxie.  — Morphium.  — CO.  — Arnyl- 
nitrit.  — Veratrin).  B.  19.  p.  422. 

Astolfoni  Li.  Valeri:  Arch.  ital.  öe  biol  B.  45.  p.  62.  1906. — ]1  Mor- 
gagni H.  9.  1905  (cit.  nach  Maly.  B.  35.  p.  820). 

B e n ö i x:  Ztrlbl.  f.  Stoffw.  u.  Veröauungskr.  März  1902.  (Chloroform  u.  Al.  Gl.) 

Benz:  Ueber  Kohlenhyöratausscheiöung  bei  Kaninchen  nach  akuter  Ver- 
giftung mit  arseniger  Säure.  I.-D.  Würzburg  1897. 

Bett  mann:  B.  kl.  W.  B.  36.  H.  22.  p.  479.  1899.  (Kopaiva  u.  fragl.  Gl.) 

Biefl  & Poleck:  Ztschr.  f.  Biol.  B.  16.  II.  4.  p.  279.  1880.  (I.euditgas). 

B i e r ry  & M ay  e r:  C.  r.  soc.  biol.  B.  57.  p.  178  u.  180.  1904.  (Hepatoto- 
xisches  Blut). 

Blanck:  Meö.  Klinik  B.  1.  H.  45.  p.  1144.  1905.  (Uran.) 

Bloch:  Ztschr.  kl.  Meö.  B.  22.  II.  4/5.  p.  525.  1893. 

Blumenthal:  Sammlung  zwangloser  Abhanöl.  aus  ö.  Geb.  öer  Ver- 

öauungs-  u.  Stoffw.  kr.  B.  II.  II.  2.  p.  11.  (Schwefelsäure). 

Boeri:  Gaz.  öi  clinica  Napoli  B.  3.  p.  113.  1892. 

Bölling  er:  D.  A.  kl.  M-  B.  6.  II.  1.  p.  94.  1869.  (Phosphor). 

Borcharöt:  Ztsch.  kl.  M.  B.  63.  II.  3 4.  p.  332.  1903.  (Hypohysenextrakt). 

Brat:  Verein  f.  inn.  Meö.  Berlin  25.  Febr.  1901.  (Anilin). 

Brown:  John  Hopkins  hosp.  Bull.  B.  11.  II.  llo.  p.  99.  1900.  (Aether). 

V.  Buhl:  Ztschr.  f.  Biol.  B.  16.  H.  4.  p.  413.  1880.  (Azeton). 

Cartier:  Glycosurie  toxique  et  en  particulier  intoxication  par  le  nitrate 
ö’urane.  I.-D.  Paris  1891. 

Chittenöen  & Lambert:  Ztschr.  f.  Biol.  B.  25.  IT.  4.  p.  513.  1888.  (Uran). 

Colasanti:  Pflüger's  Archiv  B.  16.  H.  2.  p.  157.  1877/78.  (Kurare) 

Courmont:  Revue  öe  therap.  meöico-chirurg.  78.  Jg.  H.  3/4.  p.  80.  113/1911. 
(C  O.) 

Dastre:  C.  r.  ac.  sc.  B.  89.  p.  669.  1879.  (Asphyxie)  — De  la  glycemie 

asphyxique.  l.-D.  Paris  1879. 

Dock:  Pflüger’s  Arch.  B.  5.  p.  581.  1872.  (Kurare). 

öe  Dominicis:  Arch.  öe  meö.  exp.  p.  469.  1893.  (Kot  öiabetischer  Hunöe). 

Duchek:  Prager  Vierteljahrschr.  B.  39.  lO.  Jg.  B.  3.  p.  104.  1853.  (Alkohol. 
Nur  Hyperglykämie). 

Ebstein:  D.  m.  W.  B.  26.  IL  10.  p.  170.  1900.  (Enöogene  Toxintheorie 
öes  D.  m.) 
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Gifte. 


Eckert:  Therapeutische  Monatshefte  p.  414.  August  1909,  (Aörenalin). 
Eckharö:  Beiträge  zur  Anat.  u.  Physiol.  B 8.  p.  77.  1877.  (Morphium). 
Eöie:  Biochem.  journ,  B.  1.  p.  455.  1906.  (CO  2), 

Eulen  bürg  & Guttmann:  Ardi.  f.  Anat.  u.  Physiol.  1873.  p.  442. 

(Amylnitrit). 

E wal  ö : C.  Bl.  für  öie  meö.  Wissenschaften : II.  52.  p.  819./1873.  (Nitrobenzol). 
Fauconnet:  M.  m.  W.  B.  52.  II.  20.  p.  949.  1905.  (llgverbinöungen.  — 
Organische  Quecksilberverbinöungen  sollen  leichter  zu  Glykurie  führen, 
als  anöere). 

Fleckseöer:  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  B.  56.  H.  1 2.  p.  54.  1906. 
(Uran). 

Fort:  Gazette  öes  höpitaux.  B.  56.  II.  148.  p.  1178.  1883.  (Chloroform). 
Frandiini:  B.  kl.  W.  B.  47.  II.  14.  p.  613.  1910.  (Jlypophysengift). 
Frank:  Prager  meö.  W.  B.  25.  II.  25.  p.  289.  1900.  (Chloroform). 

V.  Frerichs:  Dessen  Buch. 

Frieöberq:  Die  Vergiftung  Durch  Kohlenöunst  klinisch  u.  gerichtsärztlich. 
Berlin  1866. 

G a r o f a 1 o:  Boll.  öella  r.  Acc.  meö.  Di  Roma  B.  18.  p.  191.  1891.  (Gas  & C 0.) 
Gerloff:  Beitrag  zum  Strydminöiabetes.  I-D.  Kiel  1888. 

Gobbi:  ]1.  Policlinico.  B.  7.  p.  l59.  1900.  (Diuretin). 

Graf:  I.-D.  Würzburg  1897.  (Sublimat.)  Glykosurie  bei  Quecksilberver- 
giftung. 

Gregor:  W.  kl.  W.  B.  13.  H.  16.  p.  370.  1900.  (Alkohol). 

Gürtler:  Der  Strychninöiabetes.  l.-D.  Königsberg  1880. 

Hacker:  Journal  of  the  American  meöical  association  B.  50.  H.  4.  p.  252. 
1908.  (Athernarkose). 

V.  Hake:  über  öie  Vergiftung  mit  Kohlenoxyögas.  Berlin  I.-D.  1870. 
Harley:  C.  r.  soc.  biol.  B.  5.  s.  1.  p.  59.  1853.  (Äther,  Chloroform, 

Ammoniak). 

Hasse:  Preuss.  meö.  Vereinsztg.  N.  F.  B.  2.  p.  176.  1858  59.  (Kohlen- 

oxyö). 

Hirschfelö:  B.  kl.  W.  B.  35.  H.  10.  p.  213.  1898.  (Alkohol).  — Ibiö. 

B.  32.  H.  5.  p.  95.  1895.  (Alkohol). 

Hoff  mann:  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.  Physiol.  T.  p.  776.  1873.  (Amylnitrit). 
H o p p e- S e y 1 e r:  Ztschr.  f.  physiol.  Chemie.  B.  7.  II.  2.  p.  178.  1882/83. 

(Nitrophenylpropiolsäure). 

Huber:  Ztschr.  kl.  M.  B.  14.  H.  5/6.  p.  479  1888.  (Phosphor). 

H u ch  ze  r mey  e r:  Uber  Kohlenöunstvergiftung.  I.-D.  Berlin  1868. 
Huntington:  New  York  meöical  recorö.  B.  18.  H.  2.  p.  51.  1880. 

(Chloroform). 

Jacobi:  Arch.  f.  exp.  Path.  unö  Pharm.  B.  35.  H.  2/3.  p.  213.  1895. 

(Koffein). 

V.  jaksch:  Prager  meö.  W.  B.  7.  H.  17.  p.  161.  1882.  (C  O)  — Ztschr. 

kl.  M.  B.  11.  H.  1.  p 20.  1886.  (C  0.)  — Ztschr.  kl.  M.  B.  10.  II  4 
p.  362.  1885. 

Jeanneret:  L’uree  öans  le  öiabete  artificiel.  I.-D.  Bern  1872,  (Ver- 
schieöene  Gifte.) 

Jenörassik:  D.  A.  kl.  M.  B.  47.  H.  3/4.  p.  226.  1891.  (Hg.) 

Jrishawa:  Ztsdir.  physiol.  Chemie.  B.  17.  H.  4.  p.  340.  1893. 

Kahler:  Prager  m.  W.  B.  6.  II.  48.  p.  474.  1881.  (C  0.) 

Kalmus:  Ztschr.  kl.  ITl.  B.  30.  H.  5 6.  p.  559.  1896.  (Hg.) 

Käst:  B.  kl.  W.  B.  25.  II.  19.  p.  377.  1888.  (Chloroform  u.  Glykuronsj, 

Kessler:  (zit.  nach  Richter).  Ztsdir.  kl.  M.  B.  35.  H.  5/6.  p.  463.  I898. 

(Kohlensaures  Na.) 

Kirchheirn:  M.  m.  W.  B.  57.  II.  5I.  p.  2694.  1910.  (Aörenalin). 

Klemperer:  Dubois  Reymonös  Arch.  1889.  B.  kl.  W.  B.  26.  11.40.  p.  869. 

1889.  (Enöogene  Toxintheorie  öes  D.  m.) 

Robert:  Arbeiten  öes  Dorpater  pharmakologischen  Instit.  1891.  (Oxalur- 
saures  Ammoniak).  - Verhanöl.  öeutsdier  Naturf.  unö  Arzte  1891. 
11.  Teil.  p.  197.  (Oxalsäure). 

— & Küssner:  Virchows  Ardiiv.  B.  78,  II.  2.  p.  209.  1879. 

— „ „ B.  81.  H.  2.  p.  383.  1880. 


Gifte. 
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Korvone:  Ztschr.  f.  Dermatologie  1897.  (Sublimat). 

Kossa:  Pfl.  Arch.  B.  88.  II.  11,12.  p.  627.  1901.  (Chrom). 

Külz:  Beitr.  zur  Path.  u.  Therap.  ö.  Diab.  mell.  u.  insip.  B.  2.  p.  125. 

Marburg  1875.  (Methylöelphinin). 

Kunkel:  llanöbuch  öer  Toxikologie. 

Küntzel:  zit.  n.  Richter.  (Natrium  carbonicuin,  sulfuricum,  phosphoricum). 
Laffont:  C.  r soc.  biol.  7.  s.  B.  2.  mem.  p.  3.  1891.  (Kurare). 

Langenöorff:  Dubois-Reymonös  Arch.  f.  Physiol.  1886.  Suppl.  p.  269. 

(Strychnin).  — Ibiö.  1887.  p.  139. 

Laub:  W.  kl.  W.  B.  11.  H.  2.  p.  27.  1898.  (Phosphor). 

Leconte:  Brit.  anö  foreigne  meö.  anö  chir.  revew  1851.  (Uran). 

Leo:  16.  Congr.  inn.  Meö.  Wiesbaöen  1898.  p.  79.  (Enöogene  Toxinlehre 
öes  D.  m.) 

Lepine:  C.  r.  soc.  biol.  B.  44.  9.  s.  B.  4.  p.  544.  1892.  (Veratrin). 

— Revue  öe  meö.  B.  21.  H.  8.  p.  700.  1901. 

— Bull.  soc.  öes  höp.  Lyon  2.  Mai  1902. 

— B.  kl.  W.  B.  39.  H.  16.  p.  346.  1902.  (Leukomaine  im  Urin  bes.  v. 

Pneumonikern). 

— C.  r.  soc.  biol.  B.  55.  p.  161.  1903.  (Leukomaine). 

— Arch.  öe  meö.  exp.  1.  s.  B.  15.  H.  1.  p.  129.  1903.  (Übersicht). 

— Lyon  meöical.  38.  ]g.  B.  107.  H.  50.  p.  961.  1906.  (Nikotin). 

— & Bouluö:  C.  r.  ac.  sc.  B.  134.  p.  583,  1902.  (Asphyxie). 

— — Revue  öe  meö.  B.  24.  11.  1.  p.  1.  1904.  (Uran). 

Lyon  meö.  32.  ]g.  B.  94.  II.  21.  p.  127.  1900.  (Harngifte). 

— — C.  r.  ac.  sc.  B.  134.  p.  1341.  1902.  (Leukomaine  öes  Blutes). 

— — C.  r.  ac.  sc.  B.  143.  p.  948.  1906.  (Organextrakte). 

Levinstein:  B.  kl.  W.  B.  23.  H.  27.  p.  389.  1876.  (Morphium,  wahrsch. 

Glykurons.  Chloral.  Dextrose.) 

Lohr:  B.  kl.  W.  B.  41.  H.  28.  p.  749.  1904.  (Doppeldiromsaures  Kali). 

Lützow:  W.  kl.  R.  B.  22.  II.  32/33.  p.  501/519.  1908.  (Diuretika).  I.-D. 

Göttingen  1907. 

Mac  Leoö  & Dolly:  ]ourn.  of  physiol.  B.  32.  p.  LXIII.  1905.  (Nikotin) 
Manchot:  Virch.  A.  13.  136.  II.  2.  p.  368.  1894.  (Chloralamiö). 

Mayer  (Paul):  Ztschr.  kl.  Meö.  B.  47.  H.  1/2.  p.  68.  1902.  (Glykurons. 

unö  Zuckers.) 

Menöelssohn:  D.  m.  W.  B.  32.  11.35.  p.  1414.  1906.  (Hg.  Schmierkur). 

V.  Mering:  Ztschr.  kl.  Meö.  B.  14.  H.  5/6.  p.  405.  1888.  — Ibiö.  B.  16. 

H.  5/6.  p.  431.  1889.  (Phlorizin). 

(Deyer:  Der  Kohlenhyöratverbrauch  n.  Uranvergiftung.  I.-D.  Würzburg  1898. 
fDorishima:  Arch.  exp.  Path.  unö  Pharm.  B.  42.  H.  1.  p.  28.  1899. 

(Kurarin  unö  Protokurarin). 

Münzer  & Palma:  Prager  Ztschr.  Heilk.  B.  15.  H.  2 3.  p.  185.  1894. 

(Kohlenoxyö,  Nitrobenzol). 

Neubauer:  Arch.  exp.  Path.  unö  Pharm.  B.  46.  II.  1/2.  p.  133.  1901 

(Verschieöene  Alkohole,  Traubenzucker  neben  Glykuronsäure,  Diuretin). 

— Arch.  f.  exp.  Path.  unö  Pharm.  B.  61.  H.  4 6.  p.  174.  1909.  (Phosphor). 

Neu  mann:  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  B.  36.  H.  1/2.  p.  72.  1895.  — 

B.  kl.  W.  B.  45.  11.  37.  p.  1682.  1908.  (Veronal). 

Nishi:  Arch.  exp.  Path.  u.  Pharm.  B.  61.  p.  401.  1909.  (Diuretin). 

Olli  vier:  Arch.  gen.  öe  meö.  B.  144.  s.  7.  B.  3.  p.  5l3.  1879.  (Kohlenoxyö.) 
Pal:  W.  m.  W.  B.  52.  H.  18.  p.  846.  1902.  (Chrom). 

Pavy:  Lancet.  B.  H.  H.  9.  p.  5l8.  1874.  (Bovistenstaub).  Guys  hosp  rep.  1861. 
(Phosphorsäure). 

Raphael:  D.  m.  W.  B.  25.  H.  28.  p.  451.  18!)9.  (Atropin). 

Reichel:  W.  kl.  W.  B.  7.  II.  9/10.  p.  153/175.  1894.  (Phosphor). 

Reynoso:  C.  r.  ac.  ö.  sc.  B.  33.  p.  416.  1851.  (Chloroform). 
Richaröson:  Lancet  II.  H.  10.  p.  340.  1874.  (Bovistenstaub).  Meö. 

limes  anö  gaz.  8.  III.  1862. 

Richter:  Ztschr.  kl.  M.  B.  35.  H.  5/6.  p.  463.  1898.  (Harnstoff  intravenös, 
Koffeinöerivate  u.  Pepton).  — D.  m.  W.  B.  25.  H.  51.  p.  840.  1899. 
(Kanthariöin).  — D.  m.  W.  B.  21.  H.  32.  p.  516.  1895.  (C  O.) 
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Gifte.  — Phlorizin. 


Röhricht:  v.  Bruns’  Beiträge  z.  kl.  Chir.  B.  48,  H.  3.  p.  535.  1906. 

(Äther).  — Ztbl.  f.  Chir.  B.  32.  H.  38.  p.  1010.  1905. 

Rose:  Arch.  exp.  Path.  u.  Pharm.  B.  50.  H.  1 2.  p,  15.  1903.  (Diuretinj. 

Rosenstein:  Virchow’s  Aniiiv.  B.  13.  H.  4 5.  p.  462.  1858. 

— über  Öen  Einfluss  öer  Nahrung  auf  öie  Zuckerausscheiöung  beim 

Kohlenoxyööiabetes.  l.-D.  Berlin  1898.  — Arch.  exp.  Path.  u.  Pharm. 
B.  40.  H.  5 6.  p.  363.  1898. 

Ruschhaupt:  Arch.  exp.  Path.  unö  Pharm.  B.  44.  H.  1/2.  p.  127,  1900. 

(Azeton  unö  Äther,  auch  Essigäther).  Zu  öieser  Arbeit  s.  ö.  Bemerk, 
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1881.  — Die  ärztl.  Praxis  H.  18.  1898. 
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Seegen:  Der  Diabetes  mel.  Berlin  1893.  Hirsdiwalö  Kap.  5. 

Seifert:  American  meöec.  B.  10.  H.  2.  p.  59.  (Kopftrauma  ■—  erst  vor- 
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Wei  Öen  bäum:  M.  m.  W.  B.  55.  H.  25.  p.  1361.  1908. 

Weigel:  Nürnberger  meö.  Ges.  unö  Poliklinik  18.  April  1907.  (Sehr  un= 
sicherer  Fall). 
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u.  36.  p.  313.  1882.  — Bull,  öe  la  soc.  meö.  öe  la  Sarthe  1882/83.  Le 
Mans.  p.  45.  1884.  (Malaria). 

Calmette:  Gazette  heböom.  No.  49.  2.  s.  B.  11.  p.  806.  (Malaria). 
Cantani:  Der  Diabetes  mellitus.  Übersetzt  v.  Hahn.  Berlin.  1877. 
Charmaux:  Essai  sur  le  öiabete  Sucre  syphilitique.  These  öe  Paris  1894. 

Progres  meö.  22.  Jahrg.  2.  s.  B.  20.  H.  4.  p.  226.  1894. 

Colasanti:  Boll.  r.  acc.  meö.  öi  Roma.  Vol.  19.  1894.  (Maly.  Lyssa). 
Colleville:  Arch.  gen.  meö.  1891.  (Syphilis). 

Cyon:  De  öiabete  mellito  eiusque  nexu  cum  cerebri  et  nervorum  affec- 
tionibus.  I.-D.  Berlin  1864.  (Syphilis). 

Danlos:  Semaine  meö.  B.  21.  H.  29.  p.  228.  1901.  (Syphilis  öes  Gehirns). 
Decker:  Deutsche  meö.  Wochenschrift.  B.  15.  H.  46.  p.  944. 1889.  (Syphilis). 
Demme;  Tetanus.  Leipzig-Heiöelberg.  1859.  Winter. 

Dickinson:  Diseases  of  the  kiöney  anö  urinary  öerangements.  1.  Diabetes. 

p.  20.  Lonöon  1875.  (Diphtherie). 

Dieu:  Gazette  heböom.  2.  s.  B.  19.  H.  49.  p.  708.  1882.  (Malaria). 

Dub:  Prager  Vieteljahresschrift  f.  prkt.  Heilkunöe.  B.  20.  H.  1.  1803. 
(Syphilis). 

Dutigny:  Contribution  ä l’etuöe  öu  öiabete.  These  öe  Boröeaux.  1892. 
Ehr  mann:  Deutsche  meö.  Wodienschrift.  B.  34.  H.  30.  p.  1303.  1908. 

(Syphilis). 

Eisengräber:  M.  m.  W.  B.  58.  H.  14.  p.  746.  1911.  (Erysipel.). 

Fe  in  b erg:  Wratsdi.  B.  10.  H.  23.  p.  59.  1889.  (Syphilis).  — Berliner  kiin. 

WoÄenschrift.  B.  29.  H.  0 7.  p.  119.  1892. 

Fellner:  Wiener  klin.  Wochenschrift.  B.  10.  H.  34.  p.  970.  (Pyosalpinx). 
Fischer:  Journal  of  mental  anö  nervous  öiseases.  Juli  1892,  (Syphilis). 
Fournier:  Acaö.  öe  meö.  7.  August  1900.  (Syphilis). 
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Fox:  Lancet.  1.  p.  654.  1890.  (Bronchopneumonie). 

V.  Frerichs:  Ueber  öen  Diabetes  mellitus,  p.  36,  p.  53,  p.  199,  p.  231. 
Frison:  s.  Pankreas. 

Gazetti:  Gazz.  öegli  ospeö.  B.  49.  No.  17.  p.  177.  1909.  (Pneumonie).  — 
Wiener  meö.  Wochenschrift,  p.  1135.  19Ü9. 

G h i noz z i : Boll. ö.  osp.  öi  S.  casa  öi  Loreto.  1.  p. 418  u.  497. 1887/89.  (Eiterfieb.) 
Giustiniani:  Contribution  ä l’etuöe  öe  la  glycosurie  chez  les  paluöeens. 
Montpellier.  1882. 

Glässner:  Wiener  klin.  Wochenschrift.  B.  9.  H.  29.  p.  896.  19:i6.  (Ver- 
schwinöen  öes  Zuckers  nach  Pneumonie  bei  einer  Diab.  (?),  öauernöes 
Ausbleiben  auch  nach  alim.  Glyk.) 

Gooöh  art;  Lancet.  p.  1381.  21.  Dez.  1889.  (Halsbräune  mit  geistiger  Ueber- 
anstrengung,  mehrere  Anf.) 

G reiner:  Ardi.  gen.  öe  meö.  B.  1.  p.  474.  1888.  (Abszess  u.  Fieber). 
Gubaref:  Wratsch.  B.  9.  H.  41.  p.  818.  1888.  (Malaria). 

Haööen:  Transact.  of  the  path.  soc.  of  Lonöon.  B.  42.  p.  184.  1891. 

(Syphilis). 

Hainebach:  Deutsche  meö.  Wochenschrift.  B.  26.  H.  32.  p.  522.  19(X). 

(Phlegmone). 

Hansemann:  Zeitschrift  f.  klin.  Meöizin.  B.  26.  H.  3 u.  4.  p.  191.  1894. 

(Syphilis) 

Harris:  The  Boston  meö.  anö  surg.  journal.  B.  140.  No.  20.  p,  465.  1899. 
(Parotit.  epiö.) 

Hecker;  Mündiner  meö.  Wochenschrift.  B.  45.  H.  27.  p.  874.  1898.  (Erb- 
syphilis). 

Hei  ntz:  Zeitschrift  f.  rationelle  Heilkunöe.  B.  6.  1857.  (Cholera),  z.  n.  Buhl. 
Hemptenmacher:  Jahrbücher  öer  Hamburgischen  Staatskrankenanstalten 
B.  7.  p.  6l6.  1899/1900.  (Syphilis). 

Het  herington  & Brown:  Lancet.  p.  140.  21.  Jan.  1893. 

Hibbarö  & Morrisay:  Journal  of  exp.  meö.  B.  4.  p.  137.  1899.  (Diph- 
therie). 

Hirschfelö:  Berliner  klin.  Wochenschrift.  B.  45.  H.  1 1.  p.  537.  1908.  (Allgem. 

Infektion  als  Ursache  von  Pankreasschäöigung). 

Holst  i:  Zeitschrift  f.  klin.  Meöizin.  B.  20.  H.  3.  p.  272.  1892.  (Influenza 
heilte  nach  9 Monaten  aus).  — Finska  läk-sällsk.  hanöl.  B.  32.  p.  679. 
1890. 

Hoysteö:  Lancet.  1.  p.  328.  2.  April  1892  u.  1893.  (Influenza). 

Jacobson:  Malaria  u.  Diab.  l.-D.  Kiel  1896. 

Im  lach:  Brit.  meö.  journal.  p.  61.  11.  Juli  1885.  (Pyelosalpinx,  öer  Zucker 
verschwanö  nach  Exstirp.  öer  Genitalien). 

Ivanyi:  Wiener  meö.  Wochenschrift.  B.  60.  H.  36.  p.  2102.  1910.  (Syphilis). 
Jullien:  Gazette  heböom.  2.  s.  B.  19.  p.22G.  1882.  (Malaria). 
Keersenboom:  Syphilitische  Erkrankungen  öes  Zentralnervensystems 
kompliziert  öurch  Diabetes  mell,  unö  Epilepsie.  l.-D.  Berlin  1895. 
Krauss:  mitget.  v.  v.  Bleiweiss.  Centralbl.  f.  inn.  Meöizin.  B.  21.  H.  2. 
p.  50.  1900.  (Pneumonie). 

Labbe:  Bull  et  mem.  soc.  meö.  öes  hop.  öe  Paris.  25.  Mai  1905.  — Presse 
meö.  B.  12.  H.  62.  p.  489.  1905.  (Grippe). 

Laignel-Lavastine:  La  presse  meö.  B.  14.  H.  64.  p.  50.  1907.  (Mumps). 
Lancereaux:  Traite  histor.  et  pratique  öe  la  Syph.  Paris  1873, 
Lecorche:  Arch.  gen.  öe  meö.  B.  18.  p.  64.  (70).  1861.  (Wahrscheinlidi 
luetische  Pankreatitis). 

Lemonnier;  Annales  öe  Dermatologie  etc.  2.  s.  B.  9.  H.  6.  p.  398.  1888. 

(Syphil.)  Arch.  öe  meö.  öes  enfants.  März  1901.  (Hereöitäre  Syphilis). 
Lepine:  Revue  meö.  B.  25.  H.  5.  p.  225.  1905.  (Hypoglykämie  bei  Glyk. 
in  Zerebrospinalmeningitis).  La  semaine  meöic.  B.  2(».  H.  10.  p.  82.  1900. 
(Staphylokkeniniektion). 

Lesieur  6c  Favre:  Lyon  meöical.  38.  Jg.  B.  107.  TL  49.  p,  941.  1906.  (Lyssa). 
Leuöet:  Moniteur  öes  Sciences.  186().  — Comptes  renö.  soc.  biol.  2.  s. 

B.  4.  p.  123.  1857.  (Syphilis).  — Union  meö.  B.  11.  H.  32.  p.  131.  1857. 
Liegey:  Bull,  öe  la  soc.  öe  meö.  prat.  öe  Paris,  p.  166.  1874.  (Malaria). 
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Linöen  van  öen  Heuvell  & Fagee  Schaffer:  Neöerl.  Tijöschr. 

voor  Geneesk.  39.  ]ahrg.  II.  H.  7.  p.  428.  1903.  (Furunkel,  Zucicer 
nur  am  Tag). 

Lion;  Münchner  meö.  Wodienschrift.  B.  50.  H.  25.  p.  1105.  1903.  (Rheu- 
matismus). 

Loeper  u.  Gourauö:  Presse  meöicale.  B.  13.  H.  9.  p.  G5./1905.  (Menin- 
gitis cerebrospinalis  epiö.) 

Manchot;  Monatshefte  f.  prakt.  Dermatologie.  B.  27.  p.  295.  1898.  (Syphilis). 

Mann:  Arztl.  Verein  München  5.  April  1911.  (Mening.  cerebrosp.  ep.  5 Fälle 
von  39.  hatten  Glyk.) 

Masuyama:  Zeitsdirift  f.  klin.  Meöizin.  B.  70.  H.  5 0.  p.  491.  l9l0.  (Pest). 

Mauriac:  Syphil.  primitive  et  seconöaire  1890. 

Mayer  Kongress  f.  innere  Meöizin.  Wiesbaden.  1897.  p.  577. 

Meyler:  Brit.  meö.  journal.  II.  p.  1402.  1903.  (Typhus). 

Michael:  D.  A.  kl.  M.  B.  44.  H.  5/0.  1889.  (Zystizerkus  im  IV.  Ventrikel.) 

Michailoff:  Meöizinskoje  Abosrjenie.  1891.  (Pankreassyphilis). 

Milli  ot:  Recherches  cliniques  sur  ies  rapports  öe  la  glycosurie  et  öu  palu- 
öisme.  I.-D.  Paris  1883. 

Mosse:  Bull.  meö.  3 .Okt.  1888.  (Malaria).  — Soc.  öe  meö.  et  diir.  practique 
öe  Montpellier.  20.  Dez  1881. 

Naunyn:  dessen  Buch,  (wie  Glässner). 

Nicolaier:  Virchow’s  Archiv.  B.  128.  H.  1.  p.  1.  1892.  (Tetanus). 

Niessen:  Therap.  Monatshefte.  11.  jahrg.  H.  lO.  p.  529.  Okt.  1897.  (Influ- 
enza u.  erblidre  Belastung). 

Ozenne:  Gazette  öes  höp.  H.  03.  1894.  (Ang.  unabhängig  voneinander 

Diab.  u.  Syph.)  — Le  mercreöi  meöical.  H.  22.  1894. 

Pettyjohn:  13.  internal,  meö.  Kongress  Paris  1900.  (Malaria  negativ). 

Philipeaux  & Vulpian:  Gazette  heböom.  öe  meö.  et  chir.  B.  8.  H.  49. 
p.  782.  1862.  (Karbunkel). 

Pordier:  Bull,  öe  la  soc.  centrale  öe  meö.  vet.  1898.  (Lyssa  u.  Glyk). 

Posselt:  Wiener  klin.  Wochenschrift.  B.  7.  H 32.  p.  597.  1894.  (Influenza 
u.  Erkältungen.  Nidrt  sicherer  Fall). 

Prevost:  Etuöe  sur  la  glyc.  passagere  et  en  particulier  sur  celle  observee 
öans  la  suppuration.  l.-D.  Paris  1878. 

Rabieaux  & Nicolas:  Journal  öe  physiol.  et  öe  path.  gen.  B.  4.  p.  95. 
1902.  (Lyssa). 

Reöarö:  Gazette  öes  höp.  59.  Jahrg.  No.  118.  p.  941.  1880.  (Sepsis). 

Reöon:  Sur  le  öiabete  Sucre  diez  les  enfants.  These  Paris  1877.  (Malaria). 

V.  Reuss:  Münchner  meö.  Wochenschrift.  B.  55.  H 9.  p.  485.  1908.  (Pneu- 
monie bei  Säuglingen). 

Rezek:  Wiener  meö.  Presse.  H.  7.  8.  9.  p.  202.  234.  207.  1877.  (Syphilis). 

Rieux  & Accola:  Le  progres  meöical.  No.  13.  p.  175.  I9i0.  (Typhus). 

Ritter:  Jahresb.  ö.  Gesellschaft  f.  Natur-  u.  Heilkunde.  Dresden,  p.  54. 
l9.  Febr.  1881.  (Syphilis). 

Robinson:  Soc.  öe  biol.  B.  5i.  p.  755.  29.  Juli  1899.  (Gonorrhoe,  Dextrose, 
Lävulose). 

Rogers:  Boston  meö.  anö  surg.  journal.  25.  Sept.  1884.  (Fraglicher  Fall 
eines  akut.  Diab.  nadi  Erkältungsangina). 

Rosenbach:  Deutsche  meö.  Wochensdrrift.  B.  10.  H.  31.  p.  4s9.  1884. 
(Furunkulose). 

Rosenberger,  Franz:  Deutsdie  meö.  Wochensdirift.  B.  32.  H.  25.  p.  944. 
1900.  (Pneumonie). 

Samberger:  Arch.  f.  Dermal,  u.  Syph.  B.  07.  H.  1.  p.  89.  i903.  (Syphilis). 

Sarra:  Gaz.  öegli  osp.  p.  729.  1909.  (Lues).  — Wiener  meö.  Wochensdirift. 
p.  2042.  1909. 

Saunöby:  Lectures  on  Diab.  etc.  London  u.  Bristol  1891.  — Brit.  meö. 
journal.  p.  889.  14.  April  1900.  (2  Fälle  nach  Influenza.  3 nadi  Kar- 
bunkel, 2 nach  Abszess).  — Brit.  meö.  journal  H.  1532.  p.  1007.  1,  T.  1890. 

Sdie  inmann:  Diabetes  mellitus  u.  Syphilis.  l.-D.  Berlin  1881.  - Deutsdie 
meö.  Wochenschrift.  B.  10.  H.  40  u.  4l.  pp.  044  u.  002.  1884.  (Audi 
ein  Fall  von  morbus  maculosus  erwähnt). 

Sdi  la  g e nka  uf : Centralbl.  f.  allgem.  Path.  B.  5.  p.  805.  (Syphilis). 
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Schmitz:  Deutsche  meö.  Wochenschrift  B.  7.  H.  49.  p.  GG4.  1881.  (Brech- 
durchfall). 

Schnee:  Der  Diabetes  mellitus.  Stuttgart  1888. 

Seegen:  dessen  Buch.  p.  437.  (Syphilis). 

Sdiulte:  Ueber  Koinzidenz  von  Diabetes  mellitus  und  Syphilis.  Eine 
kasuist.  Studie.  l.-D.  ]ena  1887 

Seifert:  Deutsche  med.  Wochenschrift.  B.  7.  p.  229.  1881.  (fTlorbus 

maculosus). 

Servantie:  Des  rapports  du  diabete  et  de  la  Syphilis.  l.-D.  Paris.  187G. 
(Unsicherer  Fall). 

Skerritt:  Brit.  med.  journal.  B.  2.  p.  1052.  1885.  (Rheumatismus  mit  Gly- 
kurie  ohne  Albumen). 

Sorel:  Gazette  hebdom.  2.  s.  B.  19.  H.  5,  6,  12,  15,  44,  4G,  p.  9,  5,  107,  190, 
241,  718,  748.  1882.  (Malaria). 

Steinhaus:  Soc.  anatomo-pathologique  de  Bruxelles.  8.  Febr.  1907.  (Pan- 
kreassyphilis). 

Stern:  Arch.  f.  Kinderheilkunde  B.  11.  H.  2.  p.  81./1889.  (Keuchhustenj. 

Teschemacher:  Berl.  klin.  Wochenschrift.  B.  29.  H.  2.  p.  33.  1892.  (Masern). 

— C.  Bl.  f.  die  Krankh.  der  Harn-  und  Sexualorgane.  B.  10.  1899.  (Lues). 

Troller:  Essai  sur  le  diabete  Sucre  syphilitique.  I.-D.  Paris  1905. 

Tsch  istia  k of : Wratsch.  ß.  15.  H.  4,  5.  p.  103  132.  1894.  (Syphilis). 

Tyson:  Philadelphia  med.  times.  ß.  1.  p.  418.  1871.  (Malaria). 

Verneuil:  Gazette  hebom.  2.  s.  B.  19.  p.  554.  1882.  (Malaria).  — Acad. 
de  med.  B.  45.  2 s.  B.  X.  11.  T.  29.  Nov.  6.  Dez.  1881.  p.  1461  und 
1501.  13.  Dez.  p.  153G. 

Vogel:  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin.  B.  10.  H.  1 2.  p.  103.  1872. 

(Tetanus). 

Wal  ko:  Archiv  für  Verdauungskrankheiten.  B.  13.  H.  5.  p.  497.  1907. 

(Lues). 

Weiden  bäum:  Münchner  med.  Wodiensdirift.  B.  55.  H.  25.  p.  1361. 
(Influenza).  1908. 

Wiktor:  Medycyna.  H.  9—14.  1877.  (Virdiow-Hirsch  II.  p.  267.  Malaria). 

William  so  n:  Diabetes  mellitus  and  its  treatment.  p.  149.  (Meningitis 
cerebrospinalis,  Leberabszesse). 

Zaudy:  Deutsche  med.  Wodiensdirift.  B.  26.  H.  31.  p.  496.  1900.  (Rheu- 
matismus rriusculorum.  Bei  einem  Rezidiv  kein  Zucker  im  Urin). 

Ziesche:  Monsdir.  f.  Unfallheilk.  B.  15.  H.  5.  p.  131.  1908.  (Krupp.) 

Zinib  erlin:  Bull,  medical  de  l’Aisne  1882. 


VI.  Herz  und  Gefässe. 


Biedl:  Zentralblatt  f.  Physiol.  B.  12.  H.  19.  p.  624.  1898. 

Biedl  & Öfter:  Wiener  klin.  Wodiensdirift.  B.  20.  H.  49.  p.  1530.  1907. 

Bleibtreu:  Pflüger’s  Archiv.  B.  124.  H.  1/2.  p.  52.  1908.  (Fettgewebs- 
nekrose). 

Cheadle:  Med.  Times  and  Gazette,  p.  232.  1887. 

Croner:  Deutsche  med.  Wodiensdirift.  B.  28.  H.  45.  p.  821.  1903. 

Dieckhoff:  Beiträge  zur  pathol.-anatom.  Praxis.  Leipzig  1895. 

Flein  er:  Berliner  klin.  Wodienschrift.  H.  1.  1894. 

Gaglio:  Riforma.  B.  7.  H.  46.  1891. 

Gerhardt,  D.:  nicht  veröffentlidit,  mitgeteilt  bei  Naunyn. 

Hildebrandt:  Gesellsdiaft  der  Chariteärzte  in  Berlin.  14.  Mai,  14.  ]uli 
1904.  (Hält  die  Arteriosklerose  für  sekundär). 

H 0 ppe  - Sey  le  r : 73.  Versammlung  deutscher  Naturforscher  und  Arzte, 
Hamburg.  Sect.  innere  Medizin,  3.  Sitzung.  Deutsches  Ardiiv  für 
klin.  Medizin.  B.  81.  H.  1/2.  p.  119.  1904.  — Deutsdies  Archiv  für 

klin.  Medizin.  B.  52.  p.  151.  1893. 

Laache:  Deutsche  med.  Wochensdirift.  B.  20.  H.  13.  p.  301.  1894. 

Lepine:  Comptes  rend.  acad.  des  Sciences.  B.  110.  H.  14.  p.  742.  1890. 
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Lustig:  80.  Versammlung  öeutscher  Naturforsdier  unö  Ärzte,  Cöln  1908. 
(Will  öas  Zusammentreffen  von  Diabetes  unö  Arteriosklerose  öurdi 
öie  Diabetesöiät  erklären). 

Morison:  Transactions  of  the  pathol.  society  of  Lonöon.  ß.  29.  p.  394. 
1878. 

Neu  mann:  Archiv  f.  exp.  Path.  unö  Pharm.  B.  36.  H.  12.  p.  72.  1895. 

V.  Nooröen:  öessen  Budi. 

Orö;  Lancet.  11.  p.  965.  1889. 

Perraro:  Arch.  ital.  öe  biol.  B.  4.  1883. 

Raven;  Br.  m.  j.  14.  Dez.  1889.  No.  1511.  11.  T.  p.  1332.  1889.  (3  Fälle 

von  Aortenstenose). 

Reichel:  siehe  bei  Gifte! 

Tuckett:  The  journal  of  physiol.  B.  25.  p.  63.  1899.  1900. 

Williamson;  Diabetes  mellitus.  Eöinburgh-Lonöon  1898. 


VII.  Nieren. 


Acharö  & Weil:  Semaine  meö.  B.  18.  H.  5.  p.  40.  1898.  (Nierenaffektionen 
hemmen  Glykurie). 

Blande  fPeöizinische  Klinik  B.  1.  H.  45.  p.  1144.  1905. 

Bleichrööer:  Deutsche  meöiz.  Wodiensdir.  B.  34.  H.  16.  p.  715.  1908. 

Bönniger:  Deutsdie  meö.  W.  B.  34.  II.  18.  p.  780.  1908.  — Diskuss, 

öazu  H.  16.  p.  715. 

Buööe:  Ugeskrift  for  Laeger  4.  R.  111.  3/5.  1881.  — XL  36  37.  1885.  (Z. 

n.  Schmiöt’s  jahrb.  B.  207.  H.  2.  p.  142.  1885). 

Debove:  La  presse  meö.  H.  99.  p.  853.  1903.  (Tachyglykurie?). 

Eger:  D.  m.  W.  B.  25.  H.  51.  p.  844.  1899. 

Ellinger  & Seelig:  XIX.  Cong.  f.  inn.  Meö.  1901. 

Gobbi:  ]1  policlin.  B.  7.  p.  159.  1900.  (Glykurie  bei  gleichzeitiger  Dar- 

reichung von  Zucker  unö  Diuretin.) 

jacobi:  ArÄ.  f.  exp.  Path.  unö  Pharm.  B.  35.  H.  2 3.  p.  213.  1895. 
Klemperer:  Verh.  ö.  Ver.  inn.  Meö.  Berlin  18.  Mai  1896.  — B.  kl.  W. 
B.  33.  H.  25.  p.  571.  1896. 

Kolisch  & Bub  er:  Wiener  kl.  W.  B.  10.  H.  23.  p.  553.  1897.  (Tachy- 

glykurie). 

Lancereaux;  Bull.  meö.  B.  4.  H.  40.  p.  457.  1890.  (Urämie  mit  Glykurie). 
Lepine;  Comptes  renö.  soc.  biol.  B.  52.  p.  1006.  1.  Dez.  1900.  (Ureterenlig.) 
Lyon  meö.  Nr.  47.  1902.  --  Berl.  kl.  Wodienschr.  B.  42.  H.  44a.  p.  24. 
1905. 

Lüthje:  M.  m.  W.  B.  48.  H.  38.  p.  1471.  1901. 

Marc  US  e:  Allg.  meö.  Zentralz.  B.  65.  N.  49.  p.  58.5.  1896. 

].  öe  Meyer:  journ.  öe  meö.  Bruxelles.  B.  14.  H.  35.  p.  545.  1909. 

(Pankreassaft). 

Munch:  Semaine  meö.  p.  81.  12.  März  1902. 

Naunyn:  Ztschr.  prakt.  Arzte.  B.  7.  H.  15.  p.  525.  1898.  (Keine  Hyper- 

glykämie bei  primärer  Granularatrophie). 

Neubauer,  E. : Biochem.  Zeitsdir.  B.  25.  p.  284.  1905. 

Pollak:  Arch.  f exp.  Path.  unö  Pharm.  B.  61.  p.  376.  1909.  — ibiö.  B.  64. 
H.  5 6.  p.  415.  1911. 

Riditer:  Ztschr,  kl.  Meö.  B.  41.  H.  1—4.  p.  160.  1900.  — Verein  f.  inn. 

Meö.  Berlin  10.  VII.  1899.  — D.  m.  W.  B.  25.  H.  51.  p.  840.  1899. 
Schlayer:  D.  Ardi.  kl.  Meö.  B.  102.  H.  3/4.  p.  311.  1911. 

— & Takayasu:  ibiö.  B.  101.  H.  3 4.  p.  333.  1910 

Schupfer:  X.  Congr.  ital.  Ver.  inn.  Meö.  1899.  — Policlinico  1900.  (s. 

Centralblatt  f.  innere  Meöizin.  H.  35.  1900.) 

Siebke:  Deutsche  meö.  Wodienschr.  B.  36.  H.  22.  p.  1031.  1910. 

Waöösworth:  New-York  meöical.  recorö.  p.  769.  29.  (Dji  1897. 
Weilanö:  Deutsches  Ardi.  f,  klin.  Meöizin.  B.  102,  H.  1/2.  p.  167.  1911. 
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VIll.  Darm. 


öe  Almeiöa:  Brazil  meöical.  H.  9.  1909.  z.  n.  Ridiartz. 

Araki:  Zeitschrift  f.  physiol.  Chemie.  B.  15.  H.  3/4.  p.  335.  1891. 

Bainbriöge:  Biodiemical  journal.  B.  3.  p.  82.  1908.  (z.  n.  Schmiöt’s 

]ahrb.  B.  302.  p.  13.  1909).  Prosekretin. 

Bleib  treu:  Pflüger’s  Archiv.  B.  124.  H.  1.  p.  52.  1908. 

Cassaet:  Comptes  renö.  soc.  biol.  1893. 

Charles:  Brit.  meö.  journal.  11.  Nr.  2442.  p.  1051.  1907. 

Cimoroni:  Sperimentale.  B.  62.  p.  523.  1908.  (Duoöenalexst.) 
Derignac:  Congres  öe  Limoges  1890.  (z.  n.  Petit). 

Ehr  mann:  Pflüger’s  Ardiiv  B.  119.  H.  5.  p.  295.  1907. 

Eichler  & Silbergleit:  Berliner  klin.  Wochenschrift.  B.  45.  H.  25.  p.  1172. 
1908. 

Feletti:  z.  n.  Gazette  öes  hop.  B.  81.  H.  73.  p.  872.  1908. 

Flore  nee:  La  province  meöicale.  23.  ]ahrg.  Nr.  20.  p.  217.  1910.  (In- 
öisdie  Sprue). 

Freunö:  (mit  Töpfer). 

Freunö.  H.:  Beiträge  zur  Pathologie  öes  Diabetes  mellitus.  l.-D.  Breslau 
1884. 

Funck:  Münchner  meö.  Wochenschrift.  B.  56.  H.  41.  p.  2105.  1909. 
Gaultier:  Comptes  renö.  soc.  biol.  B.  64.  II.  16.  p.  826.  1908. 

Grosz:  Jahrb.  f.  Kinöerheilkunöe.  B.  34.  H.  1.  p.  81.  1892.  (Zucker  im 

Harn  magenöarmkranker  Säuglinge).  Fester  meö.  chir.  Presse.  II.  37. 
1892. 

II  a m m e r sch  la  g : Klin.  therap.  Woch.  1900  oö.  1899. 

Heine:  journ.  f.  Kinöerheilk.  B.  12.  H.  5/6.  p.  366.  1849.  (Hunger). 

Herlitzka:  Pflüger’s  Archiv.  B.  123.  H.  7/8.  p.  331.  1908. 

V.  Hofsten:  Cholera  infantum  pa  allmäna  barnhuset.  Stockholm  1887. 

(z.  n.  Lewerenz:  siehe  verschieöene  Harnzucker). 

Kaspar:  Münchner  meö.  Wochensdirift.  B.  56.  H.  23.  p.  1180.  1909. 

(Pylorusstenose,  Hypertrophie). 

Kolisdi:  Centralbl.  f.  klin.  Meöizin.  B.  13.  H.  35.  p.  737.  1892. 

Koplik:  Dietetic  glycosuria  in  artificially  feö  infants.  (z.  n.  Lewerenz). 
Langstein  & Steinitz:  26.  Kongress  für  innere  Meöizin.  p.  138.  1909. 

(Darmerkrankungen  als  Diabetesursache  bei  Kinöern.) 

Lauwens:  Pflüger’s  Ardiiv.  B.  120.  H.  12.  p.  623.  1907. 

Le  sage:  Etuöe  clinique  sur  le  Cholera  infantile.  Paris  1889. 

Leven:  Malaöies  öe  l’estomac.  1879.  (Vorübergehenöe  Glyk.  bei  Magen- 
unö  Darmaffektionen). 

Löwit:  Archiv  f.  exp.  Path.  unö  Pharm.  B.  62.  H.  1.  p.  70.  (Duoöenal- 
öiabetes  bei  Frösdien). 

Luöwig:  Centralb.latt  f.  innere  Meöizin.  H.  43.  p.  1105.  1897.  (Drüsen- 

epithelnekrosen im  Darm.) 

Minkowski:  Ardiiv  f.  exp.  Päth.  u.  Pharm.  B.  31.  H.  23.  p.  85.  1893.— 
ibiö.  B.  58.  H.  3/4.  p.  271.  1908. 

Nauyn:  Archiv  f.  Anat.,  Physiol.  u.  wiss.  Meö.  p.  413.  1868. 

Neugebauer:  Wiener  klin.  Wochensdirift.  B.  9.  H.  37.  p.  285.  1896. 

(Eingeklemmter  Bruch). 

Petit:  Glycosurie  öes  öyspeptiques  et  troubles  öigestifs  öans  le  öiabete. 
I.-D.  Paris  1901. 

Pflüger:  öessen  Archiv.  B.  1 18.  H.  4.  p.  265.  1907.  — B.  118.  H.  5.  p.  304.  — 
B.  122.  H.  4/G.  p.  267.  1908.  — B.  I23.  H.  7.  p.  323.  — B.  124.  H.  1/2. 
p.  2l.  1908.  — B.  124.  H.  I.  p.  I.  1908.  — B.  I24.  H.  11/12.  p.  529. 
1908.  — B.  128.  H.  3.  p.  I25.  1909.  — B.  120.  H.  2.  p.  l25.  19l0. 

( Darmverwachsungen). 

öe  Renzi  & Reale:  Wiener  meö.  Wochensdirift.  B.  4L  H.  3.  p.  1345. 
1891.  — Berliner  klin.  Wochensdirift.  B.  29.  H.  23.  p.  560.  1892. 
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V.  Reuss;  M.  m.  W.  B.  55.  H.  9.  p.  458.  1908. 

Ridiartz:  Zentralbl.  f.  inn.  Meöizin.  B.  31.  H.  13.  p.  321.  I9l0. 

Robin:  Bull,  öe  therap.  B.  141.  p.  598.  13.  April  1901.  - Bull.  acaö.  öe 
meö.  5.  Febr.  1901. 

Rosen  b ach:  Deutsche  meö.  Wochenschrift.  B.  16.  H.  30.  p.  649.  1890. 

(Darmblutungen). 

Rosenberg:  Ptlüger’s  Archiv.  B.  121.  H.  5/6.  p.  358.  1907. 

Sdimitz:  Deutsche  meö.  Wochensdirift.  B.  7.  H.  49.  p.  664.  isf^l. 
Schütz:  Wiener  meö.  Wochenschrift.  5l.  ]ahrg.  H.  20.  p.  969.  1901.  unö 
H.  21.  p.  1015. 

Te s che  m ache  r : Deutsche  meö.  Wochenschrift.  B.  2.  II.  29.  1876.  u.  B.  5. 
H.  20.  p.  252.  1879. 

Tiberti:  Arch.  ital.  öe  biol.  B.  5i.  F.  1.  p.  132.  1909. 

Töpfer:  Wiener  klin.  Wochenschrift.  12.  ]g.  Nr.  51.  p.  1299. 

T sdi  e r n i a dl  o w sk  i:  Zeitsdirift  f.  Biol.  B.  53.  II.  1.  p.  1.  1909. 

Unschulö:  Berliner  klin.  Wochensdirift.  B.  21.  H.  26.  p.  408.  Ib!^4. 

Visentini:  Meö.  Klinik.  B.  4.  H.  42.  p.  1613.  190!^. 

Zack:  Wiener  klin.  Wochenschrift.  B.  21.  H.  3.  p.  82.  1908. 


IX.  Leber. 


Anöral:  Comptes  renö.  acaö.  ö.  Sciences.  B.  34.  p.  1119.  1S5G.  (Pfort- 

aöerverschluss  mit  Glykurie). 

Anöre:  Miöi  meö.  B.  1.  p.  133.  1892.  (Alkoholismus,  J.  Fall).  — Congr. 

öe  meö.  Lyon  1894.  (Alkohol). 

Arthus  & Hubert:  Archiv,  öe  physiol.  p.  659.  1892. 

A über  t in:  Gazette  öes  höpitaux.  jahrg.  78.  Nr.  7.  p.  75.  1905.  (Leber- 

zirrhose, öie  als  Komplikation  öes  Diabetes  mellitus  aufgefasst  wirö). 
Bamberg:  Untersuchungen  über  öen  Einfluss  öer  Leber  auf  öas  Zustanöe- 
kommen  öer  alimentären  Glykosurie.  l.-D.  Würzburg  1898. 

Bauer:  siehe  alimentäre  Glykurie. 

Baylac:  Comptes  renö.  soc.  ö.  biol.  B.  49.  10.  s.  B.  4.  p.  1065.  17.  Dez. 

1897. 

Baylac  & Arnolö:  Congres  frangais  öe  meö.  Toulouse  1902.  (Alimentäre 
Lävulosurie:  Abortinöikation  wegen  Leber). 

Bernarö:  Vorlesungen  über  Diabetes.  Berlin  1878. 

Bierens  öe  Haan:  Archiv  für  Veröauungskrankheiten.  B.  4.  H.  1.  p.  4. 
1S9S.  (Alimentäre  Glykurie). 

Billings:  The  journal  of  the  americ.  meö.  assoc.  B.  43.  p.  1650.  H.  22. 
1904.  (Gallensteine). 

Bloch:  Zeitschrift  f.  klin.  Meöizin.  B.  22.  II.  4 u.  5.  p.  525.  1892.  (leugnet 
Einfluss  öer  Leber  auf  Glykurie). 

Bock  & Hoffmann:  Experimentelle  Stuöien  über  öen  Diabetes.  Berlin 
1874. 

Boucharö;  Legons  sur  les  malaöies  par  ralentissement  öe  la  nutrition. 
Paris  1890. 

Bruining:  Berliner  klin.  Wochenschrift.  B.  39.  H.  25.  p.  587.  1902.  (Al. 

Lävulosurie). 

Ce  eil:  Journal  of  exp.  meö.  B.  11.  p.  266.  März  1909. 

Colrat:  Lyon  meö.  7.  ]g.  B.  is.  H.  15.  p.  553.  1875. 

Couturier:  De  la  glycosurie  öans  l’obstruction  totale  ou  partielle  öe 
la  veine  porte.  l.-D.  Paris  1875.  (Grunölegenö  f.  al.  Glykurie). 

Dan  er  s:  Beiträge  zur  Kasuistik  öer  Kontinuitätsveiietzungen  öer  Leber. 
I.-D.  Würzburg  1897. 

Delaunay:  Poitou  meö.  B.  8.  p.  73.  1894.  (Innervation). 

Eber:;  Monatshefte  für  praktische  Tierheilkunöe.  B.  9.  p.  97.  lS9s. 
(Hunö). 

Ebstein:  Zeitsdirift  f.  klin.  Meöizin.  B.  40.  H.  3^4.  p.  isi.  1900. 
Ehler:  Wiener  klin.  Wochensdirift.  B.  29.  H.  21.  p.  621.  1903.  (Zucker 


28 


Leber. 


bei  eitriger  Cholezystitis,  nach  Der  Entleerung  verschwunöen).  — 
Casopsis  lekaru  ceskych  p.  634.  1903. 

Evoli:  ref.  Münchner  meö.  Wochenschrift.  H.  29.  lH9s. 

Exner:  Deutsche  meö.  Wochenschrift,  ß.  24.  H.  3l.  p.  491.  1^<9S.  (Chole- 
lithiasis).  — B.  25.  p.  173.  1899. 

Ferrannini:  Riforma  meöica.  p.  686.  1902.  (AI.  Lävulosurie). 

Fies:  Archiv  f.  hollänöische  Beiträge  zur  Natur-  unö  Fleilkunöe.  B.  3. 
p.  1S7.  1861/64. 

Fr  emo  nt:  Du  öiabete.  Paris  1S91.  Masson. 

FrÖhner:  Monatshefte  f.  Tierheilkunöe.  B.  3.  p.  149.  1892.  (llunö). 
Gans:  z.  n.  Ebstein.  Zeitschrift  f.  klin.  Meöizin.  B.  40.  H.  3/4.  p.  186.  1900. 
Gilbert  & Castaigne:  Semaine  meö.  B.  19.  H.  48.  p.  366.  1899. 

- & Castaigne  ßcLereboullet:  Gaz.  heböom.  H.  39.  1900.  — C.  r.  soc. 
öe  biol.  B.  52.  p.  464.  1900. 

— & Lereboullet:  C.  r.  soc.  öe  biol.  B.  52.  p.  467.  1900  (Alkoholzirr- 

hose). — ibiö.  21.  Dez.  1901.  — B.  55.  H.  3l.  p.  367.  1904. 

— & Weil:  Bull,  et  mem.  soc.  ö.  höpitaux  3.  s.  B.  15.  p.  6 33.  l!S9S.  — 

Gaz.  heböom.  öe  meö.  et  öe  chir.  B.  5.  N.  F.  H.  40.  p.  469.  1900. 
Glenarö:  Lyon  meö.  B.  63  u.  64.  Nr.  16,  18,  20,  21,  23  unö  25.  1890.  — 
Revue  gen.  öe  clinique  et  öe  therap.  9.  April.  1890. 

Golowin:  Centralblatt  meö.  Wiss.  B.  7.  H.  52.  p.  gl 7.  1869. 

Gooöharö:  Lancet.  p.  l38l.  2l.  Dez.  Iss9. 

Gros:  Bulletin  öu  Norö.  13.  April  1894.  (Zirrhose). 

Hall  Georg  & Tribe:  The  Lancet.  83.  Jahrg.  I.  p.  857.  1.  April  1905. 
Harley:  The  brit.  meö.  journal.  I.  p.  1097.  27.  Mai  1893.  — Comptes  renö. 
soc.  biol.  B.  5.  Paris  1853. 

Heöinger:  Therap.  Monatshefte.  Nr.  7.  ]uli  1908.  (Cholelithiasis). 
Heöon:  Archiv,  öe  physiol.  April  1892. 

Hirschfelö:  Deutsche  meö.  Wochenschrift.  B.  35.  H.  4.  1909. 

Hochhaus:  Deutsche  meö.  Wochenschrift.  B.  33.  H.  41.  p.  1677  1907. 

(Cholelithiasis:  Glykosurie  5 Tage  lang,  ohne  Polyurie). 

V.  jaksch:  Prager  meö.  Wochenschrift.  B.  20.  H.  27.  p.  281.  1895.  (Al.  Glyk. 
bei  Phosphorvergiftung). 

jnnes:  Eöinburgh  meöic.  journal.  p.  41 5.  April  1897.  (hypertrophisdie 
Leberzirrhose). 

Kausch:  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  B 39.  H.  3/4.  p.  2l9.  1897. — Deutsche 
meö.  Wodiens^rift.  B.  25.  H.  7.  p.  105.  1899.  (Cholelithiasis). 
Kittsteiner:  Der  prakt.  Arzt.  B.  34.  p.  265.  1893. 

Kraus:  Prager  meö.  Wochenschrift.  B.  9.  H.  49.  p.  483.  1884.  (Cholelitiasis). 
Kühn:  Münchner  meö.  Wochenschrift.  B.  55.  H.  25.  p.  1361.  1908. 

Külz  & Frerichs:  Pflüger’s  Archiv  B.  2. 

Legg:  Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  B.  2.  H.  5.  p.  384.  1874.  — St.  Bartho- 
lomews  hosp.  reports.  B.  9.  p.  I6l.  1873. 

Lenne:  Archiv  f.  Veröauungskrankheiten.  B.  3.  H.  2.  p.  146.  1897. 

Loeb:  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Meöizin,  B.  24.  H.  3.  p.  343.  I879.  (Cho- 
lelithiasis). 

Loewenthal:  Ueber  öas  Auftreten  von  Diabetes  melitus  bei  Tieren  nach 
Unterbinöung  ö.  Ductus  choleöochus.  I.-D.  Königsberg  1880. 

Lusk:  New-York  meö.  journal,  B.  11.  p.  506.  1870: 

Marsh:  Dublin  quaterly  journal.  B.  17.  H.  33.  p.  1.  1854. 

Martinelli:  Riforma  meö.  Neapel.  B.  14.  p.  495.  1898. 

V.  Mering:  Zeitschrift  f.  klin.  Meöizin.  B.  14  H.  5 6.  p.  405.  1888,  (Ent- 
leberte  Vögel  u.  Phlorizin). 

Minkowski:  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  B.  21.  H.  1.  p.  41.  1886. 

Moscatelli:  Zeitschrift  f.  physiol.  Chemie.  B.  13.  p.  202.  1888.  (Atro- 
phische Leberzirrhose). 

Moullin:  Lancet.  85.  ]ahrg.  p.  1645.  15.  ]uni  1907. 

Muskulus  & V.  Mering:  Zeitschrift  f.  physiol.  Chemie.  B.  2.  H.  6.  p.  403. 

1878/79.  (Stärkespaltung). 

Nateau:  Du  foie  öes  Diabetiques.  Paris  1899. 

Nicolas:  Lyon  meö.  29.  Jahrg.  B.  84.  H.  8.  p 278.  21.  II.  1897.  (Chole- 
lithiasis). 
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Nourrit:  Journal  öe  meö.  öe  Boröeaux.  B.  27.  H.  26  p.  324.  1897.  (Leber- 
zirrhose u.  primärer  Leberkrebs). 

Ogle:  St.  Georg’s  hosp.  reports.  B.  1.  p.  157.  1866.  (Fall  14.  Gallensteine). 
Orö:  Lancet.  p.  965.  2.  Nov.  1889.  — New-York  meö.  recorö.  B.  30.  H.  9. 
p.  245.  1886.  (Gallensteine). 

Palma:  Berliner  klin.  Wochenschrift.  B.  30.  H.  34.  p.  8 15.  1893.  (Diabetes 
u.  Leberzirrhose). 

Paraöis:  La  presse  meöicale  beige.  B.  37.  p.  89.  1895. 

Pavy:  Proc.  royal  soc.  Lonöon.  B.  24.  p.  51.  1875/76. 

Pick:  (Fr.)  Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  B.  33.  H.  4/5.  p.  305.  1894. 

Posselt:  Wiener  klin.  Wochenschrift.  B.  7.  H.  32.  p.  597.  1894. 

Probst:  2 Fälle  von  Cirrhos.  hep.  im  Diabetes  mel.  I.-D.  München  1900. 
Pussinelli;  Berliner  klin.  Wochenschrift.  B.  33.  No.  33.  p.  739.  1896. 

(Leberzirrhose). 
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Ikterus  auf  Glykurie). 

Teschemacher:  Centralblatt  f.  ö.  Krankheiten  ö.  Harn-  u.  Sexualorgane. 
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IX.  a)  Pigmentierter  Diabetes. 

Acarö:  Contribution  ä l’etuöe  öes  cirrhoses  pigment.  et  en  partic.  öe  h 
cirr.  pigmentaire  öite  Öiabetique,  l.-D.  Paris  1895. 
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Castan  & Imbert:  Nouveau  (Tlontpellier  meöical  I.  p.  388.  1892. 

Ce  eil:  The  journal  of  exper.  meö.  11.  B.  p.  266.  1909. 

Dutournier:  Contribution  ä l’etuöe  öu  öiabete  bronce.  l.-D.  Paris  1895. 
— Revue  internationale  öe  meö.  et  öe  Chirurgie  pratique.  Paris  B.  7. 
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Fl  e i sch  er:  M.  m.  W.  B.  56.  H.  22.  p.  1120.  1909.  (Pseuöosklerosis  multiplex) 
Futdier:  Americ.  journ.  of  meö.  Science  B.  133.  H.  1.  p.  78.  1907. 
Gonzalez:  La  cachexie  broncee  öans  le  öiabete  I.-D.  Montpellier  1892. 
Graul:  Ztrbl.  inn.  Meö.  B.  26.  H.  7.  p.  185.  1905.  (Lävulosurie). 

Ha  not:  British,  meö.  journ.  p.  206.  I.  1896.  — W.  m.  Blätter.  B.  19.  p.  101. 
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— et  Chauffarö:  Revue  öe  meö.  2.  ]g.  H.  5.  p.  385.  1882. 

— et  Schach  mann:  Arch.  öe  physiol.  norm,  et  path.  1.  Jan.  1886. 

— et  Chauffarö:  Union  meöicale  3.  s B.  33.  H.  71.  p.  865.  1882. 
Heller:  D.  m.  W.  B.  33.  H.  30.  p.  1216.  1907.  — B.  Ver.  f.  inn.  ITleö. 

6.  Mai  1907. 

Hernanöez:  La  cadiexie  broncee  öans  le  öiabete  I.-D.  Montpellier  1892. 
Hess  & Zurhelle:  Ztsdir.  kl.  Meö.  B.  57.  H.  3/4.  p.  344.  1905. 
Janselme:  Presse  meö.  H.  11.  p.  LVIll.  1897.  — Bull,  et  mem.  öe  la  soc. 

meö.  öes  höpitaux  öe  Paris  3.  s.  B.  14.  p.  179.  1897. 

Inöemans:  Neöerl.  Tijöschr.  vor  Geneeskunöe  B.  50.  H.  11.  p.  682.  1906. 
Kayser:  Klin.  Mon.  blätt.  f.  Augenheilk.  B.  40.  II.  Teil.  p.  22.  (Pseuöos- 
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Kretz:  Beiträge  zur  kl.  Meö.  u.  Chir.  H.  15.  1896. 

Lanöolph  & Severino:  Riforma  meö.  B.  23.  H.  45.  p.  1231.  H.  46.  p. 
1259.  1907. 

Lepine:  Lyon.  meö.  B.  100.  p.  593.  652.  1903. 

Letulle:  Soc.  öe  meö.  öes  höpitaux  Paris  1898.  (5.  Februar). 

Margain:  Revue  öe  meö.  25.  ]g.  H.  3.  p.  14.  1905.  H.  5.  p.  376. 

fDarie:  Semaine  meö.  B.  15.  H.  27.  p.  229.  1895.  — Meö.  week  Paris 

B.  3.  p.  301.  1895. 

Massary&Potier:  C.  r.  soc.  ö’anat.  avril  1895.  — Ann.  öe  öermat.  et 
öe  syphiliöol.  3.  s.  B.  6.  H.  12.  p.  1155.  1895. 

Massary&Renöu:  La  presse  meö.  H.  11.  p.  LVl.  1897.  — Bull,  ei 

mem.  öe  la  soc.  meö.  öes  höp.  öe  Paris  3.  s.  B.  14.  p.  163.  1897. 

Mimi:  Riv.  crit.  öi  clin.  meö.  1901.  (Brit.  meö.  journ.  Epitom  1901.  I.  p.  77 
(Murri  ?). 

Moll  van  Charante:  Neöerl  Tijösdir.  v.  Geneesk.  B.  41.  II.  T.  H.  26 
p.  1727.  1905. 
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Messe:  Congr.  öe  Lyon  1894.  — Sem.  meö.  B.  14.  p.  507.  1894. 

— & Daunic:  Gaz.  hebö.  B.  42.  11.  s.  B.  32.  H.  28.  p.  326.  1895. 
Murri:  W.  klin.  Runöschau  B.  15.  H.  20.  21,  23,  24.  1901.  (siehe  „Mimi“!) 
Opie:  The  journ.  of  exp.  meö.  B.  4.  H.  3/4.  p.  279.  1899. 

Paraöis:  La  presse  meö.  beige.  B.  37.  p.  89  97.  1885. 

Parker:  Brit.  meö.  journ.  p.  1052.  11.  T.  1903. 

Parm  entier  & Carrion:  Sem.  meö.  p.  69.  1897.  — C.  r.  soc.  biol.  20.  II. 
1897. 

Peöenko:  Russki  Wratsdi.  B.  3.  H.  23.  p.  861.  190-1. 

Quincke:  Festsdir.  f.  Heller  1877.  (Wahrsdieinlich  Bronzeö.) 

V.  Recklinghausen:  Naturforschervers.  Heiöelberg  1889. 

Renöu:  Sem.  meö.  B.  17.  H.  6.  p.  45.  1897. 

Saunöby:  Lectures  on  renal  anö  urinary  öiseases  p.  321.  1900. 
Sinjmonös:  B.  kl.  W.  B.  46.  H.  12.  p.  531.  1909. 

Telling:  Lancet  II.  p.  1287.  1904. 

Troisier:  Soc.  meö.  öes  höp.  öe  Paris.  3.  s.  B.  14.  p.  203. 

Ubert:  Ueber  Hämochromatolyse  mit  Pankreasatrophie  u.  Diabetes.  I.-D. 

Zürich  (Affoltern  I.  Weiss)  1902. 

Weinberger:  Ges.  f.  inn.  Meö.  Wien  23.  Okt.  1902. 

Wille:  Miiteil.  aus  öen  Hamburger  Staatskrankenanstalten  B.  5.  p.  346. 
1897. 

Wyss:  Corresponöenz-Biatt  für  Sdiweizer  Arzte  B.  31.  H.  I8.  p.  559.  1899, 


Abelmann:  Ueber  öie  Ausnützung  öer  Nahrungstoffe  nach  Pankreasex- 
stirpation. I.-D.  Dorpat  1S90. 

van  Ackeren:  Berliner  klin.  Wochensdirift.  B.  26.  H.  14.  p.  293.  1889. 

Aöelheim:  St.  Petersburger  meö.  Wodienschrift.  B.  30.  H.  34/35.  p.  359'369. 
1905.  (Inseln). 

Alöehoff:  Zeitschrift  f.  Biologie.  B.  28.  H.  3.  p.  293.  1892. 

Allarö:  Deutsche  meö.  Wochenschrift.  B.  22.  H.  48.  p.  1971.  1905. 

(Umgebungstemperatur).  — Münchner  meö.  Wochensdirift.  B.  53.  H.  35. 
p.  1739.  1906. 

ö’Arnato:  Riv.  crit.  öi  clin.  meö.  H.  26—28.  1902. 

-Arthauö  & Butte:  Comptes  renö.  soc.  ö.  biol.  9.  s.  B.  2.  p.  52.  1890. 

Atkinson  & Hirsch:  Journal  of  the  americ.  meö.  assoc.  B.  99.  H.  20. 
p.  1717.  1907. 

Balöi:  Riforma  meö.  Neapel.  B.  8.  H.  4.  p.  15.  1892.  — Arch.  öi  pharm, 
e terap.  B.  1.  p.  449.  1893.  — ibiö.  B.  2.  p.  490.  1894.  — ibiö.  B.  3. 
p.  173.  1895. 

Barbier:  Gazette  meö.  öe  Paris.  8.  s.  B.  1.  p.  301.  1892. 

Barö  et  Pic:  Revue  öe  meö.  B.  17.  H.  12.  p.  929.  1897.  (Pankreaskrebs). 

Baroma  ki:  Marseille  meö.  1891.  (z.  n.  Peröu). 

Bauer meister:  Archiv,  f.  Veröauungskrankheiten.  B.  6.  H.  1.  p.  59.  1900. 

Baumei:  Montpellier  meö.  B.  46.  p.  105.  1881.  - B.  47.  p.  406.  1881.  — 
B.  48.  p.  31  u.  p.  442.  1882.  — Oktober  1889. 

Berger:  Exp.  Beiträge  zum  Pankreasöiabetes  beim  Hunöe.  I.-D.  Halle  1901. 

Betts:  Albany  meö.  ann.  B.  22.  p.  492.  1901.  (Pankreassklerose  u.  Melan- 
cholie). 

Bieöl  & Offer:  Berliner  klin.  Wochenschrift.  B.  20.  H.  49.  p.  1530.  1907. 

Boööaert:  Ann.  öe  la  soc.  öe  meö  öe  Ganö.  B.  76.  p.  139.  1897. 

Böhm:  Münchner  meö.  Wochenschrift.  B.  45.  H.  36.  p.  1147.  1898.  (Pan- 
kreasatrophie bei  17  jähr.  Mann). 

Bosanquet:  Lancet  No.  4401.  p.  14.  1908.  (Pankreasatrophie  bei  2 Brüöern). 

Bonö  & W inöle:  Brit.  meö.  journal.  12.  Mai  1882. 

Boucharö:  Malaöies  par  rallent.  öe  la  nutrition.  2.  Auflage,  p.  172. 

Boucharöat:  De  la  glycosurie  ou  öiabete  Sucre.  Paris  1875.  - Gazette 

meö.  H.  1.  p.  6.  1847. 
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B Ollis son:  Bull.  soc.  anat  Paris.  B.  65.  7.  s.  B.  4.  p.  1.  1890.  TDiabetes 
öurch  Steinverschluss). 

Bozzolo:  Clinica  moöerna.  Florenz.  B.  1.  p.  225.  1895. 

Braöforö:  Practitioner.  B.  79.  H.  1.  p.  13.  1907. 

Brandenburg:  V^ratsch.  B.  28.  H.  43.  p.  1253.  1897. 

Brault:  Bull,  ac,  meö.  p.  332.  17.  März  1908.  (Pankreaskrebs  mit  Glyk.) 
Brault  et  Amenille:  La  presse  meöicale.  B.  15.  H.  22.  p.  177.  1907. 

(Pankreaskrebs). 

Bright:  Meö.  anö  chir.  transactions.  B.  18.  p.  1.  1833.  (Pankreaskrebs). 
Brechern  in:  Societe  anatomique.  p.  271.  1879.  (Stein). 

Broaöbent:  Lancet.  15.  Sept.  1894.  (Influenza). 

Brown:  Philadelphia  meö.  journal.  4.  April  1903.  (Wanderniere  als  Ur- 
sache ö.  Pankreasöiabetes). 

Bull:  New-York  meö.  j’ournal.  p.  376.  1887.  (Zyste). 

Bunöschu:  Ein  Fall  von  Diabetes  mellitus  mit  Pankreaserkrankung.  I.-D. 
Würzburg  1884. 

Ca  ne:  Brit.  meö.  journal.  1888. 

Cantani  & Ferraro:  ]1  Morgagni.  B.  25.  p.  1.  1883. 

Caplik:  Ueber  öen  Diabetes  mellitus.  I.-D.  Kiel.  1882. 

Capparelli:  ]1  Morgagni.  B.  25.  p.  459.  1883.  - 5.  Kongress  f.  innere 
Medizin  Mailand  1891.  462.  — 6.  Kongress  p.  507.  — Atti  öel  Accaö. 
Gioenia  di  sc.  nat.  in  Catania.  B.  5.  4.  s.  1892.  (z.  n.  Minkowski).  — 
Biol.  Centralbl.  B.  12.  p.  606.  1892.  — Biol.  Centralbl.  B.  13.  p.  495. 
1893.  — Arch.  ital.  de  I3iol.  B.  18.  p.  240.  — 

Carr:  Washington  meö.  annals.  .März  1910.  (Pankreatitis  öurch  Gallen- 
steinoperation). 

Carrier:  Lyon  meö.  B.  99.  H.  36.  p.  330.  1902.  (Stein). 

Cavazzani  (Alberto  & Emilio) : Arch.  ital.  di  clin.  meö.  32.  jahrg.  1893. 

Centralblatt  f.  inn.  Medizin,  p.  339.  1894. 

Cecil:  Journal  of  exp.  meö.  B.  11.  p.  266.  März  1909. 

C har  rin:  Congres  de  meö.  Lyon  1894.  — Semaine  meö.  B.  14.  p.  258 
unö  477.  1894.  (Affektion  v.  Darm  aus). 

Charrin&Carnot:  Comptesrenö.  soc.  öe  biol.  46.  Jahrg.  B.  1. 10.  s.p.438. 1894. 
Carnot:  Recherches  experimentales  et  cliniques  sur  les  pancreatite.  These 
öe  Paris  1898. 

Chouppin  & Molle:  Loire  meöicale.  15.  März  1893.  (z.  n.  Guillou). 

(Pankreaskrebs  mit  Glyk.) 

Churton:  Lancet.  I.  p.  1191.  1894.  (Zyste).  — Patholog.  society  of  Lon- 
don. B.  50,  p.  178.  1899.  (Sarkom). 

Cipriani:  Therap.  Monatshefte.  B.  12.  H.  11.  p.  617.  1898.  (Stein). 
Clauöe  Bernarö:  Legons  öe  physiol.  B.  1.  p.  418.  1855. 

Conöamy:  Poitou  meö.  B.  10.  p.  201.  1896. 

Courmont  & Bret:  Prov.  meö.  p.  302.  1894.  (Pankreaskrebs). 
Cowley:  London  meö.  journal.  B.  9.  p.  285.  1788.  — Journal  öe  meö. 

chir.  et  pharm.  B.  79.  p.  211.  1789.  (1.  Fall  von  Pankreassteinen). 

Cu  no:  Wiener  klin. -therap.  Wochenschr.  H.  3.  1911.  (3  Wodien  alter  Säugling). 
Curtis  & Gelle:  Soc.  öe  biol.  10.  Juni  1905. 

Cutler:  Boston  meö.  anö  surg.  journal.  B.  11.  H.  4.  p.  i.  1895.  (Pan- 
kreasblutung). 

Defresne:  Gazette  öes  höp.  B.  63.  H.  57.  p.  524.  1890. 

Delaunay:  Poitou  meö.  B.  6.  p.  58.  1892. 

Delbet:  Societe  anatomique.  26.  Juli  1907.  (Zyste). 

Diedchoff:  Festschrift  f.  Thierfelöer.  p.  95.  1895.  — Beiträge  zur  wissen^ 
schaftlichen  Medizin.  Festschrift  für  Benno  Schmiöt.  Leipzig  1896. 
Dieulafoy:  Presse  meöicale.  B.  15.  H.  23.  p.  657.  1907. 

öe  Dominicis:  Bol.  ö r.  accaö.  meö.  chir.  öi  Napoli.  B.  1.  p.  177.  1899. 
Giorn.  internaz.  ö.  sc.  meö.  N.  S.  B.  13.  p.  561.  1891.  — Mündmer 
meö.  Wochenschrift.  B.  38.  Fi.  41/42.  p.  717.  1891.  — Ardi.  öe  meö. 
exp.  et  ö’anat.  path.  B.  5.  H.  4.  p.  469.  1893.  — Wiener  meö.  Wochen- 
schrift. B.  49.  pp.  1985,  2032,  2082  u.  2125.  1898.  — 11.  intern,  meö. 
Kongress.  Rom  1894.  — Gazette  heböom.  H.  11.  1890.  — Wiener 
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Laach e:  Norsk.  Magazin,  p,  455.  1890.  (Virdi.  ilirsdi.  1890.  II.  p.  349). 
Lancereaux:  Semaine  meö.  B.  15.  H.  8.  p.  61.  1895.  (Später  nodi  Akro- 
megalie). 

Lannois:  Lyon  meö.  B.  29.  p.  46.  1897. 

Lauöer  Brunton:  Saint  Bartholomews  hospital  reports.  B.  10.  p.  253.  1874. 
Lepine:  Bull.  meö.  B.  11.  H.  97.  p.  1124.  1897. 

Lewin:  Meöizinische  Klinik.  B.  1.  H.  40.  p.  1004.  1905.  (Vorübergehenöe 
spontane  Glyk.) 

Manby:  Brit.  meö.  journal.  p.  1052.  11.  Mai  1889. 

Manges:  Schmiöt’s  Jahrb.  B.  273.  H.  8.  p.  127.  1902. — Mt.  Sinai  Hospital 
reports.  B.  2.  p.  59.  1901.  (siehe  auch  bei  Cecil!  unter  Pankreas!) 
Mannheim:  Der  Morbus  Baseöowii.  Preissdirift.  Berlin.  1894. 

Martin:  The  Montreal  meöical  journal.  B.  25.  No.  1.  p.  153.  1896.  (Viel 
Schweiss,  keine  Polyurie). 

Matson:  Lancet.  1.  p.  301.  1910. 

Meigs:  Phüaöelphia  meö.  times.  B.  3.  p.  241.  1873. 

Mosse:  Berliner  klin.  Wodienschr.  B.  44.  H.  1.  1907. 

Murray:  Brit.  meö.  journal.  p.  1245.  II.  Nov.  1905. 

Niepraschk:  Casuistisdie  Beiträge  zu  öem  Auftreten  öer  Glykosurie  bei 
verschieöenen  Krankheiten.  I.-D.  Berlin.  1898. 

V.  Nooröen:  Zeitschrift  f.  prakt.  Arzte.  B.  5.  H.  1.  1896. 

O’Neill:  Lancet.  p.  307.  2.  März  1878. 

Oster walö:  Ueber  Diabetes  mellitus  bei  Morbus  Baseöowii.  L-D. 
Göttingen  1898. 

Pavy:  Brit  meö.  journal.  II.  5.  Dez.  Ins5. 

Piery:  Lyon  meöical.  B.  99.  II.  42.  p.  542.  1902. 

Pitres:  Bull.  meö.  11.  Jahrg.  H.  66.  p.  773.  1897.  — Soc.  meö.  öes  höp. 
Paris  1^74. 

Potain:  Gazette  meö.  16.  Jan.  1875. 

Raudiwerger:  Uber  Glykosurie  unö  Diabetes  bei  Morbus  Baseöowii. 

(Vorübergehenöe  spontane  Glyk.)  L-D.  Berlin  1905. 

Revilliot:  Revue  meö.  ö.  1.  Suisse  rom.  B.  l5.  p.  413.  1S95. 

Rosenfel  ö:  14.  Kongress  f.  innere  Meöizin.  j).  IGO. 

Salomon:  Berliner  lehn.  Wodienschrift.  B.  41.  H.  24.  p.  635.  1904.  (Wech- 
selnöe  Glykurie  unabhängig  von  öer  Diät). 

Schmey:  Zeitsdirift  f.  prakt.  Arzte  Frankfurt  a.  m.  B.  6.  II.  s.  p.  2G2.  1S97. 

(Wechselnöe  Ilereöität  zwisdien  Diabetes  unö  Baseöow). 

Schmiöt:  über  öie  Complik.  v.  Diabetes  mell,  mit  Morbus  Baseöowii. 
L-D.  Würzburg  1892. 

Scholz:  Centralblatt  f.  inn.  Meöizin.  B.  16.  11.43  44.  pp.  1041.  1069.  1895. 

Souques&Marinesco:  Le  bulletin  meö.  II.  Jahrg.  II.  48.  [>.  561. 

1 897. 

Stern:  Journal  of  the  americ.  meö.  assoc.  B.  39.  M.  16.  p.  972.  1902. 

Strauss:  Deutsche  meö.  Wochensdirift.  B.  23.  II.  18.  p.  276,  1897. 


Morbus  Baseöowii  unö  Diabetes.  — Myxööem. 
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White:  The  Lancet.  p.  714.  14.  März  1903.  (Diabetes,  öer  nach  2 Jahren 
versdiwanö,  allmählich  auch  öer  Baseöow). 

Wilks:  Lancet.  p.  371.  13.  (Tlärz  187,5. 

Winter:  Lancet.  1.  p.  1002.  1910.  (Diabetes  nadi  Baseöow).  — Dublin 
journal  of  meö.  sc.  B.  129.  H.  461.  p.  331.  Mai  1910. 

Zülzer:  v.  Nooröen’s  Beitr.  zur  Lehre  v.  Stoffwedisel  etc.  H.  2.  p.  46. 
1894.  (Alim.  Glyk.  u.  Laktosurie). 


XI.  b)  Myxödem. 


Beclere:  Gazette  meöicale  öe  Paris.  H.  42.  p.  499.  1894.  (Zit.  n.  Naunyn). 
Cecil:  Journ.  of  exp.  meö.  B.  11.  p.  266.  1909.  (Behanöelt  mit  Thyreoiöea). 
Ewalö:  Berl.  kl.  W.  B.  32.  II.  2/3.  1895.  (Behanöelt  mit  Thyreoiöea). 

Goröon:  Proc.  of  the  Philaöelphia  count.  meö.  soc.  B.  24.  p.  270.  31.  Dez. 
1903.  — Americ.  meö.  6.  Febr.  1904. 

Herz:  Verhanöl.  öer  Ges.  f.  inn.  Meö.  Wien  4.  Juni  1908.  (Aörenalin  be- 
wirkt keine  Glykurie  bei  Myxööem). 

Knöpfelmacher:  Wiener  meö.  Wochenschr.  B.  17.  H.  9.  p.  244.  1904. 

Wilson:  wie  Goröon. 


XI.  c)  Schilddrüsenpräparate  und  Glykurie. 

Beclere:  Gazette  meö.  öe  Paris.  II.  42.  p.  499.  1894.  (fTlyxööem  öann 
al.  Glyk.) 

Bettmann:  Berliner  klin.  Wochenschrift.  B.  34.  H.  24.  i>.  518.  1897.  -■ 
Nat.  hist.  meö.  V.  Heiöelberg  1897. 

B lach  stein:  14.  Kongress  f.  innere  fTleöizin.  p.  142.  1896. 

Blair:  Journal  of  mental  Science.  Okt.  1900.  (Zucker  fehlte  bei  Geistes- 
kranken nach  Schilöörüsenpräparaten). 

Bolöt:  Deutsche  meö.  Wochenschrift.  B.  23.  H.  2.  p.  64.  1907.  (Glykosurie 
nach  Kropfschwunö). 

Blum:  17.  Kongress  für  innere  Meöizin.  Karlsbaö  1899.  (Thyreoiöea 

Rohrz.,  Lävulosurie). 

Byrom  Bramwell:  Atlas  of  clin.  meö.  1894,'  (z.  n.  Bettmann). 

Cecil:  Journal  of  exp.  meö.  B.  11.  p.  266.  1909. 

Dale  James:  Brit.  meö.  journal.  II.  1894. 

Daviö:  Zeitschrift  f.  Heilkunöe.  B.  17.  H.  5 6.  p.  438.  189G. 

Dennig:  fDünchner  meö.  Wochenschrift.  B.  42.  H.  17.  pp.  389  unö  464. 
1895. 

Eögeworth:  Brit.  meö.  journal.  p.  514.  Aug.  1898. 

Eppinger,  Falta,  Ruöinger:  Zeitschrift  f.  klin.  Meöizin.  B.  66.  H.  1. 
p.  1.  1908. 

Falta,  Newburgh  & Nobel:  Zeitschrift  f.  klin.  Meöizin.  B.  72.  H.  1/2. 
p.  97.  1910. 

Firket:  Bull.  acaö.  royale  öe  meö.  öe  Belgique.  4.  s.  B.  18.  p.  398.  1904. 

Fontana  & Graselli:  Gaz.  meö.  öi  Torino.  B.  48.  H.  34.  1897. 

Frieöheim:  Festschrift  f.  Benno  Schmiöt.  Leipzig  1896.  p.  85. 

Georgiewski:  Wratsch.  B.  17.  H.  5l.  p.  1463.  1896.  — Zeitschrift  f.  klin. 
Meöizin.  B.  33.  H.  1,2.  p.  153.  1897.  l.-D.  Petersburg. 

Grawitz:  Fortschritte  b.  Meöizin.  B.  15.  H.  22.  p.  849.  1897. 

Hennig:  Münchner  meö.  Wochenschrift.  B.  43.  H.  14.  p.  313.  1896. 

Hirsch,  Rahel:  Zeitschr.  f.  exp.  Path.  u.  Ther.  B.  3.  II.  2.  p.  392.  1906. 

u.  B.  5.  H.  2.  p.  233.  1908. 

Jones:  The  journal  of  the  americ.  meö.  ass.  B.  39.  H.  14.  p.  977.  1902. 

Kankaro witsch:  Russkij  Wratsch.  B.  3.  Nr.  34.  p.  1153.  1904.  (Akro- 
megalie). 
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Nebennieren. 


Loranö:  14.  Internat.  Kongress  für  Meöizin  1903.  (Akromegalie,  Schilö- 
örüsentabletten,  bann  schwerer  Diabetes).  — 7.  Französischer  Kon- 
gress f.  inn.  Meöizin  1904.  — Transact  of  the  pathol.  soc.  of  Lonöon. 
B.  57.  P.  I.  p.  13.  1906.  — Journal  meö.  öe  Bruxelles.  Nr.  12.  26.  März 
1902.  (Sep.  Abz.) 

Mac  Namara:  Lancet.  II.  p.  187.  1903.  (Schilöörüsenpräparate  gegen 
Glykosurie  bei  Wohlgenährten). 

Mai:  Deutsdies  Archiv  f.  klin.  Meöizin.  B.  57.  H.  3/4.  p.  279.  1896. 

Marsh;  Dublin  quaterly  journal.  B.  17.  H.  33.  p.  1.  1854. 

Mawin:  Berliner  klin.  Wochenschrift.  B.  34.  H.  52.  p.  1129.  1897. 

Militello:  Riforma  meö.  B.  14.  H.  191.  p.  483.  1898. 

Fr.  V.  Müller:  23.  Kongress  f.  inn.  Meöizin.  p.  104.  1906. 

V.  Nooröen:  14.  Kongress  f.  inn.  (Tleöizin.  1896.  — Dessen  Budr  5.Aufl. 

1910.  p.  46.  — Zeitsdirift  f.  prakt.  Arzte.  1896. 

Pick  & Pineies:  Biochem.  Zeitschrift.  B.  12.  H.  5 6.  p.  473.  1908. 
Porges:  Berliner  klin.  Wochenschrift.  B.  37.  H.  14.  p.  300.  1900.  (Lävu- 
losurie  nadi  Darreichung  v.  Schilöörüsenpräparaten  bei  llunö). 
Stern:  Journal  of  the  americ.  meö.  assoc.  B.  39.  H.  10.  p.  972.  1902. 

(Baseöow,  Diabetes  gesteigert  öurch  Thyreoiöin). 

Strauss:  Deutsche  meö.  Wodienschrift.  B.  23.  H.  18.  p.  276.  1897. 

Zarubin:  Arctiiv  f.  Denn.  u.  Syph.  B.  37.  H.  3.  p.  421.  1896. 


XII.  Nebennieren. 


Aböerhalöen,  Kautschs  Franz  (Tlüller:  Zeitschrift  f.  physiol.  Chemie. 

B.  62.  H.  5/6.  p.  406.  (1.  u.  r.  Supranenin). 

Aböerhalöen  & Thies:  B.  59.  H.  1.  p.  22.  1909.  (Wie  voriges). 

Aron  so  n:  Virchow’s  Archiv.  B.  147.  p.  383.  1903.  (Fieber  hemmt  Aörena- 
linglykurie). 

Aschner:  Zeitschrift  f.  klin.  Meöizin.  B.  70.  H.  5(6.  p.  458.  1910. 

Barba:  Riforma  meöica.  B.  18.  H.  244.  p.  218.  1902. 

Baron:  Russische  meö.  Runöschau.  B.  4.  H.  2.  p.  90.  1906. 

Benöix:  Deutsdies  Archiv  f.  klin.  Meöizin.  B.  82.  H.  2.  p.  203.  1903.  (Aööi- 
son  Li.  alim.  Glyk.) 

Beneöicenti:  Arch.  italiennes  öe  biol.  B.  45.  Fase.  1.  p.  1.  1906. 
Biberfelö:  B.  2.  H.  45.  p.  1177.  1906. 

Bieöl  S Off  er:  Wiener  klin.  Wochensdrrift.  B.  20.  H.  49.  p.  1530.  1907. 
(Lymphe  gegen  Aörenalin.  Pankreas). 

Bierry  & Gruzewska:  Comptes  renö.  soc.  biol.  B.  58.  H.  19.  p.  902 
Li.  904.  1905.  (Glykurie  mit  Hyperglykämie.  Entpankreaster  Hunö  u. 
Aörenalin.) 

Bierry  & Morel:  Comptes  renö.  soc.  biol.  p.  55.  1910.  (Lebensalter). 
Blum;  Deutsches  Ardiiv  f.  klin.  Meöizin.  B.  71.  H.  2 3.  p.  146  u.  167.  1901. 

(Einspritzung  von  Nebennierensaft  u.  Glyk.) 

Blum:  Pflüger’s  Archiv.  B.  90.  p.  6l7.  1902.  (Aörenalineinspritzung  u.  Glyk., 
Oleinspritzung  unter  öie  Haut). 

Blum:  20.  Kongress  f.  innere  Meöizin.  1902. 

Boucharö  S Clauöe:  Zeitschrift  f.  Physiol.  p.  777.  1902.  (Aörenalinein- 
spritzung unter  öie  Haut). 

Brun;  Peöriatria.  Dez.  1908. 

Burg  hart:  Berliner  Gesellschaft  f.  innere  Meöizin.  15.  März.  1897. 

Ch airin  & Car  not:  Comptes  renö.  soc.  biol.  26.  (Tlai  1894.  B.  46.  p.  438. 
Citron:  Zeitschrift  f.  exp.  Path.  u.  Therap.  B.  1.  H.  3.  p.  649.  (Leberschäöig. 
u.  Pankreas.  Alles  nur  path.-anat.) 

Comessatti:  Ardiiv.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  B.  60.  H.  1/2.  p.  243.  1909. 
(Pankreasexstirpation  u.  Aörenalin). 

Croftan:  Pflüger’s  Archiv.  B.  90.  1902.  -(Einspritzung  v.  Saft  v.  Nebenn. 
Tumoren).  — Americ.  meö.  Jan.  1902.  (Einspritzung  v.  Nebennieren- 
saft u.  Glyk.) 


Nebennieren. 
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Doyen  & Kareff:  Comptes  renö.  soc.  biol.  B.  61.  p.  66.  1904.  (Glyko- 
gen verschwindet  durch  Adrenalin). 

Doyen,  Morel  & Kareff:  Comptes  rend.  soc.  biol.  B.  69.  H.  26.  p.  202. 
1909.  (Glykurie  mit  Hyperglykämie). 

Drummond  & Paton:  Biodiem.  Zentralbl.  B.  2.  p.  739.  1904.  (Leberschäd.) 
Edmunds:  journal  of  pharm,  and.  exp.  ther.  B.  1.  p.  135.  1909. 

Eiselt:  Zeitschrift  f.  klin.  Medizin.  B.  69.  H.  5 6.  p.  403.  1909.  (Addison 
u.  alim.  Glyk.) 

Ellinger  & Seelig:  Münchner  med.  Wochensdirift.  B.  52.  H.  11.  p.  499. 

1905.  (Fieber  hemmt  Adrenalinglykurie). 

Eppinger,  Falta  & Rudinger:  Zeitschrift  f.  klin.  Medizin.  B.  66.  p.  38. 
1908.  (Piqüre  u.  Nebennieren). 

Eppinger,  Falta  & Rudinger:  Zeitsdirift  f.  klin.  Medizin.  B.  67.  H.  5/6. 
(Exst.  d.  Nebenn.  u.  Phlorizin). 

Eppinger  & Hess:  Zeitschrift  f.  klin.  fDedizin.  B.  68.  H.  3/4.  p.  231.  1909. 
(Adrenalin  u.  Vagus). 

Ferraro:  Archives  ital.  de  biol.  II.  ]g.  B.  4.  p.  145.  1883. 

Frank  & } saac:  16  Kongress  f.  inn. Medizin.  6.  Sitz.  (Adrenalin,  Blutzudeer, 
Pilokarpin).  — 27.  Kongress  f.  innere  Medizin.  4.  Sitz.  (Phosphor- 
verg.,  Pankreas,  Phlorizin  u.  Adrenalin). 

Frouin:  Comptes  rend.  soc.  de  med.  de  Bruxelles.  B.  44.  H.  5-  1908. 

(z.  n.  Schmidt’s  Jahrb.  B.  302.  H.  1.  1909.) 

Frugoni:  Berliner  klin.  Wochenschrift.  B.  45.  H.  35.  p.  1606.  1908.  (Antagon. 
zw.  Pankreas  u.  Nebennieren). 

Gau  tretet:  Comptes  rend.  soc.  biol.  B.  65.  p.  173.  1908.  (Cholin  gegen 
Adrenalinglykurie). 

Gautrelet  & Thomas:  Comptes  rend.  soc.  biol.  B.  66.  H.  11.  p.  438. 
H.  18.  p.  798.  B.  67.  p.  233.  l909. 

G lä  s s n e r & P i ck  : 25.  Kongress,  f.  innnere  Medizin.  Wiesbaden  1908. 
(Pankreas  gegen  Nebenn.)  — Zeitschrift  f.  exp.  Path.  u.  Ther.  B.  6. 
H.  2.  p.  313.  1909. 

Grey  & de  Sautelle:  Journal  of  exp.  med.  B.  11.  p.  659.  1909.  (Thyreoi- 
dektomie). 

Grober:  Zentralblatt  f.  inn.  (Tledizin.  B.  29.  H.  32.  p.  797.  1908.  (Leberschäd.) 
Heller:  Deutsche  med.  Wochenschrift.  B.  33.  H.  30.  p.  1219.  1907.  (Frag- 
licher Fall  V.  Glyk.  bei  Addison). 

Herter:  Virchow’s  Archiv  B.  169.  H.  3.  p.  479.  1902.  — New-York  med. 
News.  B.  80.  H.  10.  p.  865.  1902  u.  B.  81.  H.  17.  p.  769.  (Massage 
der  Nebenn.  u.  Glyk.) 

Herter  & Richards:  The  New-York  med.  News.  B.  80.  H.  5.  p.  201.  1902. 

(Einspritzung  von  Nebennierensaft  u.  Glyk). 

Herter  & Wackemann:  Virchow’s  Archiv.  B.  163.  H.  3.  p.  479.  1902. 

(Glyk.  mit  Hyperglykämie.  Bepinseln  des  Pankreas). 

Josserand:  I.-D.  Paris  1904. 

Kahn:  Pflüger’s  Archiv.  B.  128.  H.  10  12.  p.  519.  1909.  — Ibid.  B.  140. 
H.  5/7.  p.  209.  I91t. 

Kuhn:  M.  m.  W.  B.  49.  H.  3.  p.  103.  1902. 

Lazarus:  Münchner  med.  Wochenschrift.  B.  54.  H.  45.  p.  2222.  1907. 

(Pankreas  und  Adrenalin). 

Lepine:  Lyon  medical.  34.  Jahrg.  B.  99.  H.  31.  p.  151.  Juli  1902.  — 
Semaine  med.  B.  23.  H.  7.  p.  63.  1903.  (Antagonismus  zwischen  Pan- 
kreas und  Nebenn.)  — Province  med.  B.  19.  H.  23.  1906.  (wie  vor).  — 
Revue  de  med.  B.  26.  H.  17.  1906.  (wie  vor),  p.  157  u.  p.  539.  — 
Le  diabete  Sucre.  Paris  Alcan.  p.  294.  1909.  (Exst.  der  Thyr.  und 
Adrenalinglyk.) 

— & Boulud:  C.  r.  acad.  d.  sc.  12.  Jan.  1903.  (Verminderte  Glykolyse 
nach  Adrenalin). 

Lepine  & Crouzon:  Archiv.de  med.  exp.  1.  s.  B.  16.  p.  83.  1904.  (Adre- 
nalin intravenös). 

Löwi:  Münchner  med.  Wochenschrift.  B.  54.  H.  28.  p.  1411.  1907.  (Anta- 
gonismus zw.  Pankreas  u.  Nebenn.) — W.  klin.  W.  1910.  (Chrysotoxin). 
Makaroff:  Presse  med.  H.  55.  p.  434.  1908.  (wie  Löwi). 
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Manges:  New-York  meö.  recorö.  B.  56.  p.  911.  16.  Dez.  1899.  (Aööison 
Linö  Diab.) 

Mayer,  Anöre:  Comptes  renö.  soc.  biol.  B.  60.  H.  23.  p.  1123.  1906. 
(Piqiire  unö  Exst.  ö.  Nebenn.)  — ibiö.  1.  B.  64.  H.  5.  p.  219.  1908. 
(Exst.  ö.  Nebenn.  unö  Pankreasöiabetesj. 

Metzger:  Mündiner  meö.  Wodienschrift.  B.  49.  H.  12.  p.  478.  1902.  (Gly- 
kurie  mit  Hyperglvkämie). 

Miller:  Kongress  für  innere  Meöizin  1907.  (Leberschäöig.)  — (Deö.  Klinik 
H.  25.  1908. 

Mo  Ion:  Gaz.  öegli  ospeö.  H.  67.  2.  Juni  1907. 

Nishi:  Ardiiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  B.  61.  H.  2/3.  p.  188.  1909.  (Neben- 
nierenexst.  unö  Aöerlass). 

Noel  Paton:  Journal  of  Physiol.  p.  286.  1903.  (Wie  Blum  unö  Zülzer). 
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Knoblauch:  Frankfurter  Ztsclir.  f.  Path.  B.  2.  H.  1.  1908.  (Muskelatrophie 
im  Zusammenhang  mit  Tumoren). 

Lamy  & Mayer:  C.  r.  soc.  biol.  B.  57.  H.  26.  p.  222.  226.  (Diuretisdie 
Wirk,  ber  Zuckerarten).  1904. 

Lanöwehr:  Pflüger’s  Arch.  B.  39.  H.  4 5.  p.  193.  — Ibiö.  B.  40.  H.  1/2. 
p.  21.  — Ztsdir.  physiol  Chemie  B.  9.  p.  361.  (Tierisdies  Gummi) 
Zentralbl.  f.  b.  meb.  Wiss.  H.  19.  p.  337.  1886. 

Lange:  Ztschr.  f.  Geburtsh.  u.  Gynäk.  B.  40.  p.  34.  1899.  (Sdiilbbrüse  u. 
Schwangersdiaft). 
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Langer  ha  ns:  l.-D.  Berlin  1869.  (Vergriffen!) 

L dpi  ne:  Revue  be  Meb.  B.  16.  1896.  C.  r.  acab.  b sc.  B.  113.  p.  1014. 
1891.  (Fermente).  — mit  Baral. — ibib.  1893.  (Zuckerbilbung  in  ben  Or- 
ganen) mit  Metroz.  — C.  r.  soc.  biol.  B.  52.  p.  205.  1900.  (Staphy- 
lokokken in’s  Blut).  — Ibib.  B.  52.  p.  1006.  1900.  Lepine  u.  Baral: 
C.  r.  a.  bes  sc.  B.  112.  p.  1414.  (Glykolyse  im  Blut).  - C.  r.  acab.  bes  sc. 
B.  113.  p.  729. 

— Boulub:  Lyon  meb.  1900.  — C.  r.  acab.  b.  sc.  10.  Dez.  1906. 

L e w a n b o w s k i:  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.  FL  5/6.  1901.  (Aberlasswirkung ). 

Lief  mann  & Stern:  Biochem.  Ztschr.  B.  1.  H.  4.  p.  299.  t906.  (Blutzudcer). 

Lin  bemann  & May:  Arbeiten  aus  bem  meb.  kl.  Institut  zu  Mündien 
B.  4.  Leipzig  1899.  (Pentosen). 
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tabes). 

Mac  Curby:  journ.  of.  exp.  meb.  B.  11.  H.  6.  p.  798.  1909.  (Schilbbrüsen- 
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hybrate). 
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1903.  (Pentosen  unö  Sorbose  u.  Blutserum  von  Tieren).  — C.  r.  soc. 
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(Blutzucker). 
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zins,  Öen  Glykogengehalt  öer  Leber  zu  vermehren.  I.-D.  Bonn  1910. 
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Testi:  Rivista  clin.  öi  Bologna,  p.  360.  Dez.  1872.  (Gehirnerschütterung, 
Harnsäure). 

Thiroloix:  C.  renö.  soc.  biol.  B.  46.  10.  s.  B.  1.  p.  297.  1894.  (Pankreas- 
exstirpation u.  Ernährung). 

Tiegel:  Pflüger’s  Archiv.  B.  6.  p.  249. 

— & P lö  s z : Pflüger’s  Archiv.  B.  7.  p.  391.  (Fermente). 

V.  Tr u hart:  78.  Versammlung  ö.  Naturforsdier  u.  Arzte.  Stuttgart  1906. 
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53.  H.  24.  p.  1434.  1906.  (Sdiwangersdiaftsglykurie). 
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bei  Fröschen). 
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übersidit. 


I.  Alimentäre  Glykurie. 

II.  Schwangerschaft,  Geburt  unö  Wochenbett. 


111. 

Gifte. 

IV. 

Traumatischer  Diabetes. 

V. 

Infektionskrankheiten. 

VI. 

Herzkrankheiten,  Gefässe. 

Vll. 

Nieren,  Diurese. 

Vlll. 

Magen,  Darm. 

IX. 

Leber. 

Pigmentöiabetes. 

X. 

Pankreas. 

Kopfspeichelörüsen. 

XI. 

Nebennieren. 

Xll. 

Schilöörüse. 

Xlll. 

Hypophyse. 

XIV. 

Fettsucht. 

XV. 

Gicht. 

XVI. 

Phosphaturie. 

XVll. 

Pentosurie. 

XVIll. 

Lävulosurie. 

XIX. 

Maltosurie. 

XX. 

Verschieöene  Harnzucker. 

XXI. 

Nerven. 

XXll. 

Psyche. 

XXIll. 

Männliche  Genitalien. 

XXIV. 

Weibliche  Genitalien. 

XXV. 

Blut. 

XXVI. 

Kälte,  Hitze. 

XXVll. 

Verschieöenes. 

XXVlll. 

Lebensweise. 

XXIX. 

Diabetes  insipiöus. 

XXX. 

Hereöität. 

XXXI. 

Diabetes  öomesticus. 

XXXll. 

Diabetes  melitus  bei  Tieren. 

XXXlll. 

Schlussbemerkungen. 

XXXIV. 

Verhütung. 

XXXV. 

Behanölung. 
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Sachverzeichnis. 


Aale:  199. 

Abhärtung:  342. 

Abkühlung  : 94. 

Abort:  255. 

Abortinöikation:  43. 

Absctinüren  von  Glieömassen:  108. 

,,  von  Darmschlingen;  167. 
Abstinenz:  19,  102. 

Abszess;  132. 

Actirooöextrin ; 63. 

Achrooglykogen ; 220,  223. 

Aööison’sche  Krankheit;  27,  28,  47,  185, 
236,  237,  238.  ! 

Aöerlass:  85,  89,  317. 

Aöipositas;  s.  Fettsucht!  A.  öolorosa:  i 
31.  ' 

Aörenalin:  28,  39,  40,  93,  96,  103,  149, 
151,  154,  169,  195,  196,  226,  245, 

247,  248,  278,  283,  317. 

Gegenmittel ; 230.  ; 

Latenz:  230.  : 

Aegypten:  325. 

Aeskulin:  89.  i 

Aether:  98,  lOl,  169,  182,  245,  317.  | 

Aethylismus;  s.  Alkoholismus;  ' 

Affen:  67,  275.  : 

Akromegalie:  31,  47,  73,  204,  207,  216,  ! 
220,  236,  246,  249,  250,  287,  292,  | 
293,  301,  308,  337.  | 

Ala  cinerea:  278,  292. 

Albuminurie:  76,  80,  81,  82,  91,  116, 
119,  135,  138,  261,  266,  267,  282, 

305,  309,  313,  320,  328. 

Alimentäre  Glykurie:  8. 

Alkaptonurie:  32. 

Alkohol:  18,  20,  31,  44,  101,  107,  155, 

162,  168,  169,  182,  186,  277,  317, 

324,  335. 

Alkoholismus:  19,  25,  51,  64,  137,  150, 
181,  191,  196,  209,  257,  296. 
Allgemeine  Erschütterungen;  113,123, 
127,  128,  341. 

Aloin:  70,  84. 

Alpha-Naphtholprobe:  273. 

Alternieren  von  Glykurie  unö  Gicht : 264. 
von  Glykurie  u.  Phosphaturie:267 
,,  „ Geisteskrankheiten: 305 

Altersmelancholie:  39. 

Alttuberkulin:  44,  104. 

Amenorrhoe:  247,  249,  301,  308. 
Ammoniak:  91,  169. 

Amygöalin : 89. 

Amylazeen ; 31,  36,  63,  346. 

Amylnitrit:  104. 


Amyloöextrin ; 63- 
Amylurie:  63,  167,  246. 

Anämie:  41,  48,  184. 

Anästhetika : 180,  286. 

Anasarka:  114. 

Anenzephalus:  290. 

Angeborene  Glykurie:  322. 

Angina  lacunaris:  21,  136. 

])ectoris:  118. 

Angstglykurie;  40,  265,  297,  305,  307. 
Ansa  Vieussenii;  279. 

Anstrengungen:  324,  338,  34Ü. 
Antiemulsinserum:  13. 

Antipyrin;  317. 

Antipoöen,  optische:  7,  49. 
Antithyreoiöin  : 347. 

Aorta:  148,  150,  l7l. 

Aortenstenose;  148. 

Apoplexie:  37,  38,  55,  152,  287,  317,  319. 
Araban;  8. 

Arabinose:  8,  9,  10,  69,  71. 

Arbeit:  156,  275,  324,  325. 

Arbutin:  89. 

Arsenige  Säure;  317. 

Arsenik:  70,  84,  91,  146,  313,  345. 
Arterien ; carotis  286. 

gastroepiploica ; 171. 
hepatica:  170. 
splenica:  171. 
vertebralis:  280,  288. 
Allgemein;  15. 
Arterienunterbinöung:  286. 
Arteriosklerose:  13,  22,  87,  149,  164, 
183,  189,  195,  204,  209,  211,  225, 
261,  288,  307,  342,  346- 
Arthritis  öeformans:  42. 

urica:  s.  Gicht! 

Arthritismus:  54. 

Aspergillus;  323. 

Asphyxie:  195,  281,  315,  317. 
Astheniker;  37,  302. 
Assimilationsgrenze:  9,  13,  14,  17,  39, 
40,  49,  57,  154,  282,  333. 
-vermögen;  9,  36. 

Atherom:  s.  Arteriosklerose! 
Athyreoiöismus:  28. 

Atmung:  79,  90. 

Atropin:  19,  38,  39,  40,  103,  230,  235. 
Aufregungen:  39,  177,  241,  267,  300, 
302,  338,  341,  342. 
Aussciieiöungszeit : 59. 
Autointoxikationen:  39,  225,  302. 
Automobilunglücke:  128. 

Azeton:  87,  90,  91,  222,  246. 
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Aziöose:  345. 

Däöer:  22,  320,  321. 

Bakteriengifte;  44,  317. 

Banöwürmer;  212. 

Banti'sche  Krankheit:  230,  312. 
Baseöow’sche  Krankheit:  12,  28,  29, 
31,  39,  47,  54,  61,  65,  123,  192,  218, 
241,  246,  251,  262,  287,  289,  301, 
327,  336,  347. 

Bauchaorta:  151,  204,  294. 
Bauchorgane:  91. 

Behanölung:  343. 
Benzoylierungsmethoöe : 273. 
Berufswahl:  342. 

Betrunkenheit:  19,  64. 

Bettruhe:  275,  345. 

Bier:  19,  56,  67,  100,  102,  168,  188,  274. 
Blasenkatarrh:  158. 

Blattern : 44. 

Blausäure:  92. 

Blei:  20,  51,  182. 

gi^t:  261. 

Blitzschlag:  129. 

Blut:  39,  41,  48,  187,  194,  311. 
asphyktischer  Ilunöe:  106. 
öruckschwankungen:  119,  149, 

171,  283,  288,  300. 

entziehungen:  s.  Aöerlass!  101. 
pankreasloser  Hunöe:  222. 
-plasma : 319. 

-Serum:  319. 

Blutzucker:  Art  öesselben:  315,  316. 
gehalt  in  verschieöenen  Körper- 
teilen: 42,  82,  85,  108,  180,  181,205, 

230,  284. 

Dyalisierbarkeit  öesselben : 314. 
menge:  (s.  Hyper-  u.  Hypogly- 
kämie!) 11,  62,  79,  80,  81,  82,  83, 
101,  102,  130,  137,  150,  156,  222, 

231,  237,  272,  315,  318,  347. 
virtueller:  12,  85,  97,  316. 

16,  17. 

Bovist:  93. 

Bromnatrium  : 94. 

Bronchektasie : 235. 

Bronchitis:  235. 

Bronchopneumonie:  138. 
Bronzeöiabetes:  67,  102,  121,  174, 
236,  335. 

Brot:  63,  65,  67,  98,  274. 
Brown-Sequarö’sche  Krankheit : 29, 293. 
Brücke:  114,  222,  288,  289. 

Calamus  scriptorius:  290. 

Calcium  chloratum;  94,  231. 

Caput  Meöusae:  187. 

Ceylon : 325. 

Chinesen:  325. 

Cholin:  231. 

Chloral:  84,  94,  96,  231,  278,  302. 
Chloroform:  20,  43,  97,  101,  317. 


, Chlorose:  41. 

Choleöochus:  286. 

Cholelithiasis : 26,  32,46,  175,  170,  177, 
184,  205,  232,  270. 

[ Cholera:  141,  164. 

Chorea  minor:  38,  295. 

! Chromaffine  Substanz  : 47. 

■ Chromaffines  System:  79,  247,  254. 
Chrom : 70,  80ff,  84. 

Chrysotoxin;  231. 

Chylurie:  154. 

Cochinchina:  326. 
j Coöein  : 345,  346. 

Corpus  luteum:  75. 

Darm:  23,  52,  70,  155,  160,  183,  202, 

‘ 228,  262,  317. 

Darmatonie:  166,  181,  262. 
Darmkrankheit:  204,  266,323,335,344. 
Dauer  öer  Glykurie:  8,  9,  10,  28,  35, 
38,  63,  67,  68,  80,  82,  83,  86,  135. 
Degenerierte:  31,  40. 

Delirium  tremens:  19,  39,  51,  101, 

156,  296. 

Dementia  präcox:  40. 

Dementia  senilis:  39. 

Depression:  40,  304,  307,  338. 

Dextrin:  63,  89. 

Dextrose:  13,  48,  49,  50,  53,  55,  56, 
58,  61,  63,  65,  66,  67,  68,  69,  72, 
78,  86,  88,  96,  102,  103,  145,  155,  168, 
187,  196,  220,  235,  253,  269,  270, 
274,  3l5,  318,  321. 

Diabetes  insipiöus:  32,  66,  113,  265,  326. 

melitus:  48,  55,  62,  66,  76, 
78,  89,  97,  101,  175,  184,  l85,  193, 
235,  237,  238,  240,  260,  269,  300. 
öecipiens:  261,  305,  330. 
öomesticus:  329. 
intermittens : 67,  118,  127,  149, 
175,  296,  302,  305. 

latens:  9,  115,  132. 
paraöoxus:  263. 
traumaticus:  106. 

Diabetiker:  9,  12,  13,  35,  56,  57,  61, 
67,  148,  167,  196,  206,  215,  241,  316. 
Diastase:  95,  179,  223,  232. 

Diät:  17,  22,  58,  60,  63,  72,  80,  81,  84, 
96,  156,  190,  244,  253,  255,  268,  304, 
306. 

Diazellose : 13. 

Diphtherie:  135,  177,  204. 

Disacchariöe:  318. 

Disponierte:  32,  33. 

Diurese:  58,  94,  156,  227,  230,  231,  248, 
254,  281. 

-tica  94,  95,  104. 

Diuretin:  10,  19,  148. 

Drüsen: 

mit  innerer  Sekretion : 109,216. 
Ductus  thoracicus:  41, 153,165,205,223 
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Dünnöarm;  23,  161,  188. 

Inhalt:  163. 

Duoöenum:  120,  160,  196,  199,  200,  320. 
Exstirpation  desselben : 171, 200, 
334. 

Durchnässung:  321. 
Durchspühlungsglvhurie:  94- 
Dyspepsie:  166, 

Dyspnoe:  91,  94,  134,  135,  136,  158,282, 
283. 

Ediinokokkus : 26,  60. 

Eck’sche  Fistel:  24,  45. 

Ehegatten:  330. 

Einsperrung:  299. 

Eisenbahnbeamte:  110,  114. 
Eitererreger:  Einspritzung  in  die  Blut- 
bahn: 130,  317. 

Eiterungen:  132,  134,  183,  266. 
Eklampsie:  43,  78,  107,  170,  319,  327. 
Ekzem:  323. 

Embolie:  38. 

Emulsin:  85. 

Enten : 222,  275. 

Entgiftungsvermögen:  53. 

Entleberte  Tiere;  9,  12,  45,  48,  87,  101, 
180. 

Entpankreaste  Tiere:  12,47,54,57, 59, 61, 
64,  65,  67,  88,  154,  180,  195,  196, 
204,  205,  219,  222,  224,  225,  233, 

239,  272,  316. 

Enzephalomalazie:  36,  288. 
Eosinophilie:  230,  313. 

Epilepsie:  38,  116,  296. 
Epithelkörperdien : 30,  219,  233,  239, 

240,  317. 

Erbliche  Belastung:  33,  188,  241,  255, 
300,  303,  305,  311,  327,  339. 
Erhitzung:  290. 

Erkältung:  136,  201,  321. 
Ernährungszustand:  31,  58,  229. 
Erregungszustände:  39,  305. 

Erstickung  : s.  Asphyxie  ! 

Erwartung:  299. 

Erysipel:  21,  134. 

Erythema  nodosum:  235. 

Erythrämie:  13. 

Erythrodextrin:  63,  276. 

Europa:  167,  325,  326. 

Extraktivstoffe : 275. 

Familiäre  Glykurie:  s.  Diabetes  do-  | 
mesticus! 

Fasttage:  346. 

Fermente:  84,  I54,  l75,  223,  232,  297. 
Fesselung:  299. 

Fettembolie:  127,  128. 

Eettfütterung : 229. 

Fettgev,/ebsnekrose : 153. 

Eettinjektionen : 197,  200. 

Fettkörper:  229,  257. 


Fettleber:  26,  44,  46,  54,  60,  87,  179, 
240,  249,  259. 

Fettstühle:  183,  187,  244,  337. 
Fettsucht:  19,  28,  31,  32,  65,  67,  120, 
123,  144,  145,  168,  181,  189,  193, 
210,  220,  241,  246,  256,  263,  270, 
302,  327,  336,  337,  347. 

Fieber:  10,  11,  29,  44,  46,  58,  59,  64, 
130,  140,  203,  204,  231,  269,  317, 

322,  323. 

Fleischfresser:  8,  9,  88,  199,  275. 

fütterung:  88,  92,  98,  199,  223, 
246,  263,  267,  268,  271,  275,  322, 
324,  345. 

Forensische  Gesichtspunkte:  107,  109, 

110,  111. 

Föten:  327. 

Französisch-Guyana : 326. 
Friedreich’sche  Ataxie:  293. 

Frösche:  9,  10,  11,  14,  42,  45,  48,  63, 
67,  83,  87,  90,  100,  162,  164,  199, 
228,  232,  233,  280,  281,  319,  320. 
Fruchtsäfte:  8,  268. 

Fruchtwasser:  83,  107. 

Frühjahr:  320. 

Füsse : Fall  auf  dieselben:  129. 
Furunkulose:  42,  116,  120,  132,  135, 
136,  148,  221,  277,  303,  311,  347. 

Gärung:  154,  189,  270,  273. 
Gärungsprodukte:  57,  275. 

Galaktose:  10,  57,  61,  67,  68,  69,  77, 
89,  162,  250,  253,  268,  274,  318, 

323. 

Gallen:  blase:  46. 

-nkrebs:  27,  60,  61. 

-gänge:  44,  46,  47,  174,  177,  178, 
179,  205,  212,  286. 

-Steine:  47,  121,  181,  202. 
Gallenfistel:  175. 

Ganglion:  cervicale:  279. 
cöliacum:  281,  286. 
semilunare:  193,  221,  295. 
solare:  126,  280,  281,  284. 
Ganglien  des  Sympathicus:  103,  162, 
193,  278,  279,  280,  281,  294. 
Gangrän  : 133. 

Geburtshilfliche  Eingriffe:  106. 

Gegend:  242,  256,  320,  325. 

Gehirn:  64,  89,  134,  145,  152,  173,  180, 
222,  285,  288,  290,  328,  337. 

-erschütterung  : 107,  123,  291. 
-tumoren:  38,  126,  249,  289. 
Geisteskrankheiten:  s.  Psyche!  133, 

338,  340. 

Gelenkrheumatimus : 21,  85,  244. 
Genitalien:  27,  75,  129,  244,  254,  307, 
(männlidi),  308  (weiblich). 

Genius  loci:  s.  Gegend! 

Geschledit:  42,  57,'  182,  242,  247,  332, 

339. 

Gesichtsneuralgie:  295. 
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Gesunöe:  8,  9,  12,  15,  19,  33,  37,  55, 
58,  61,  268,  273,  274. 

Gewöhnung:  15. 

Gewürze:  106,  340. 

Gid-it:  32,  54,  65,  67,  151,  152,  180, 

245,  259,  260,  302. 

Gift:  18,  59,  78,  83,  107,  195,  235,319. 
Glomeruli:  70,  86. 

Glutarsäure:  84. 

Glykogen  : 8,  44,  47,  48,  49,  62,  89,  92, 
100,  102,  103,  169,  175,  179,  180, 

220,  229,  234,  238,  276,  287,  315, 
316,  320,  333. 

Glykolyse:  80,  89,  91,  97,  251,  314. 
Glykosamin:  276. 

Glykose:  229. 

Glykosurie:  54,  61,  132,  250. 
Glykosiöe:  86,  89. 

Glykurie:  alimentäre:  8—71,  102,  103, 
110,  112,  122,  129,  140,  144,  145, 
155,  166,  170,  200,  214,  221,  244, 

246,  248,  250,  258. 

öiurne : 303. 
matutine:  118. 

sjjontane:  20,  21,  32,  45,  173, 
217,  290. 

reziöivierenöe  : 1 18,  288,  302,  303. 
toxische:  132,  l35. 
traumatische:  20,  23. 

Glykurie  hemmende  Zustänöe:  177. 
Glykuronsäure:  JO,  33,  94,  97,  105,  i08, 
128,  162,  163,  316. 

Glyzerin : 278. 

Goll’sche  Stränge:  292. 

Gonorrhoe:  156,  270. 
Granularatrophie:  204,  210. 

Gravide:  s.  Schwangere!  Gravidität  s. 

Schwangerschaft ! 

Greise:  18,  43- 
Grosshirn:  s.  Gehirn  ! 

Gummi  tierisdies:  274. 

H ämoglobinurie  : 63,  183,  278. 
Hämorrhagische  Diathese : 235. 
Halswirbelsäule:  (Traumen)  12ü. 
Harngifte:  105. 

Harngries:  s.  Gicht! 

kanälchen : 70,  82,  84,  86,  307. 
Harnmenge:  17,  28,  29,  38,  58,  70,  89, 
91,  95,  101,  118,  120,  122,  134,  140, 
183,  189,  204,  222,  234,  243,  248, 
253,  254,  266,  268,  278,  290,  291,  342. 
-säure  : diathese  : 32. 
endogene:  220,  262,  292. 

-steine:  260. 

-Vermehrung:  123. 

Harnstoff:  84. 

Haut:  252. 

Heilung  der  Unfallfolgen:  111. 
Ileptosurie:  32,  48,  49,  55,  61,  193, 

221,  276. 


Heredität:  111,  127,  135. 

Hernien : 119,  167. 

Herz:  21,  59,  148,  170,  183. 

-fehler:  190. 

Hesperidin : 89. 

Hindu:  324. 

Hirn:  s.  Gehirn!  37,  38,  235. 

Hirudin:  84. 

Hitze:  320. 

Hoden:  228. 

Homogentisinsäure:  193. 

Honig  : 68. 

Hühner:  9,  83. 

Hunde:  11,  13,  28,  42,  44,  52,  54,  56, 
57,  61,  63,  65,  68,  80,  82,  83,  85, 


87,  1 

39,  90, 

91, 

92,  98 

, 99, 

101, 

102, 

104, 

106, 

107, 

108, 

153, 

154, 

155, 

167, 

172, 

179, 

195, 

196, 

197, 

198, 

200, 

204, 

205, 

213, 

214, 

216, 

222, 

223, 

224, 

225, 

229, 

233, 

234, 

236, 

237, 

239, 

246, 

248, 

249, 

263, 

268, 

269, 

272, 

273, 

274, 

275, 

286, 

299, 

316, 

317,  320,  : 

328,  331. 

ungertiere: 

9,  17,  22, 

49,  52,  57, 

60, 

80,  1 

82,  87, 

88, 

92,  96 

. 154, 

164, 

205, 

229,  231,  268,  281,  324. 

Hydrolyse:  8,  59,  271,  274. 

Hydrozephalus:  290. 

Hyperazidität:  166,  235. 

Hyperglykämie:  27,  79,  80,  81,  82,  85, 
88,  89,  90,  92,  95,  96,  103,  130, 
141,  156,  157,  159,  178,  179,  180, 
204,  230,  231,  281,  283,  284,  317,  335. 

Hyperthyreoidisrnus : 30. 

Hypnoticum:  93. 

Hypochonder,  Hypochondrie:  37,  271, 
303. 

Heredität :s.  Erbliche  Belastung! 

Hypoglossuskern : 2ss. 

Hypoglykämie:  78,  79,  80,  82,  130,  235, 
238,  317. 

Hypophyse:  12,  31,  38,  47,73,93,  108, 
109,  124,  193,  218,  219,  234,  235, 

240,  245,  247,  258,  259,  287,  289, 

290,  301,  311,  317,  332,  337,  338. 

Hysterie:  37,  66,  306. 

Jahreszeiten:  100. 

jakson’sdie  Epilepsie:  296. 

Japaner:  324. 

Idiotie:  39. 

Ikterus:  12,  26,  46,  47,  53,  176,  177, 
178,  179,  181,  188,  202,  212,  213, 

217,  221,  270,  298,  301,  322. 

Imbezillec  305,  328. 

Inanition:  s.  Hungertiere! 

Indien:  164,  166,  259,  325. 

Indigestion:  166. 

Indisposition,  zeitlich:  242. 

Individualität:  246. 

Infantilismus:  41,  235. 
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Infektionskrankheiten:  21,  26,  44,  64, 
85,  115,  130,  156,  169,  173,  183,  201, 
231,  258,  285,  327,  335,  342. 

Influenza;  44,  64,  122,  136,  203,  321. 

Inkubationszeit;  80,  84,  95,  99,  113, 
115,  123,  168,  230,  283,  284. 

Innere  Sekretion:  209,  251,  332. 

Inosit:  108,  221. 

Inseln:  27,  88,  151,  152,  192,  194,  196, 
197,  202,  209,  210,  211,  215,  216, 
244,  252,  331. 

Intermittens:  21. 

Intraaböominelle  Zuckerzufuhr:  17,  62. 

Intravenös;  11,  15,  16,  42,  49,  50,  56, 
58,  62,  64,  67,  69,  316,  318. 

Inulin:  66,  68. 

Invertin:  180. 

Invertzucker:  34,  49,  50,  52,  55,  63. 

Inzudit:  328. 

Joönatrium : 94. 

jobothyrin:  28. 

Irlänöer:  328. 

Ischias:  37,  235,  295. 

Isomaltose:  57,  274. 

]uöen:  267,  304,  326,  328. 

Kachexie:  122,  180,  184,  186,  196, 
210,  213,  238,  248. 

Kälte:  317,  319,  320,  342. 

Kaliumchloriö:  95. 

Kalziumchloriö : 94,  95. 

Kaninchen:  8,  10,  11,  14,  15,  16,  42, 
43,  49,  57,  58,  62,  80,  83,  90,  92, 
94,  95,  98,  101,  103,  104,  105,  106, 
137,  147,  159,  168,  170,  196,  198, 
228,  230,  232,  238,  246,  248,  274, 
275,  278,  318,  331. 

Kanthariöin:  57,  81,  84,  96,  196. 

Karöialgien:  37. 

Karotisgeflecht : 280. 

Katzen : 105,  331. 

Kayser’sdie  Krankheit:  185,  193,  194, 
335. 

Keilbeinhöhle:  255. 

Keuchhusten:  138,  297. 

Kinöer:  274,  276. 

-eben:  324. 

Kleinhirn:  s.  Gehirn!  113,  114,  146, 
249,  285,  291. 

Klimakterium:  40,  137,  255,  257,  258, 
302,  308. 

Klysma:  14,  23,  58. 

Kochsalz:  59,  60,  70,  87,  94,  231,  285. 

Koffein  unö  seine  Derivate:  17,  96, 
169. 

Kohlenoxyö:  20,  92,  169. 

Kohlensäure : 91. 

Kokain:  269. 

Kolik:  221. 

Konfiguration  öer  Zucker:  67,  71. 

Koniferin;  89. 

Kopfverletzungen:  107,  113,  114,  115, 


116,  120,  122,  123,  128,  255,  277, 
284  317 

Körpergewidit:  14,  16,  17,  28,  50,  241. 
Kranke : 8,  42. 

Krampf:  37,  38,  305,  315. 

Krebs:  42,  52,  317. 

Kreisenöe:  43. 

Kretine:  29. 

Kropf:  243. 

-schwunö:  241,  245. 

Kultur:  326. 

Kumulation  von  Verletzungen:  1 10,  299. 
Kurare:  90,  100,  169. 


ILävulose  : 42  u. 

ff, 

50,  54,  55, 

, 56> 

62, 

67,  69,  75, 

96, 

102, 

144, 

169, 

180, 

187,  189, 

193, 

224, 

229, 

235, 

236, 

238,  244, 

247, 

253, 

258, 

267, 

269, 

270,  283,  315,  316,  318. 

uriker:  12, 

47, 

55,  61 

, 63, 

66, 

86, 

88,  132,  176, 

269 

, 302, 

304, 

328. 

Laiose 

: 276. 

Laktase:  162. 

Laktationsglykurie: 

75, 

317,  331. 

Laktose:  s.  Milchzucker! 

Lanöry’sche  Paralyse:  293. 

Laparotomie:  108,  119,  317. 

Lauge:  120. 

Lebensalter:  17,  38,  40,  43,  51,  57,  83, 
100,  106,  182,  195,  211,  229,  234, 

249,  255,  273,  296,  317,  327. 

Lebensversicherung:  33,  269. 

Lebensweise:  191,  324. 

Leber:  14,  24,  26,  43,  44,  46,  47,  48, 
51,  52,  53,  74,  80,  87,  91,  92,  93, 
96,  100,  103,  109,  137,  143,  151, 

167,  181,  182,  184,  185,  186,  187, 

188,  189,  190,  196,  203,  225,  228, 

232,  238,  259,  277,  279,  280,  281, 

283,  284,  301,  307,  313,  314,  318, 

323,  332,  334. 

-abszess:  170,  173,  202,  222. 
-atrophie : 25,  26,  173. 

-gefässe : 92,  170,  179. 

-krebs:  26,  46,  60,  173,  214,  270. 
-gegenö:  l2o. 

-kranke;  12,  54,  55,  61,  140,  l55, 
162,  335. 

-nerven:  281,  286. 
überlebende  Leber:  180,  205. 
-Zirrhose:  12,  24,  25,  26,  53,  60, 
151,  168,  174,  177,  180,  205,  213,  262. 
- wunöen  : 20, 26, 1 20, 1 28, 1 67, 335. 

Leukämie:  lymphatische  312. 

myelogene  41,  230.— 48. 

Leukomaine:  196. 

Leukopenie:  312. 

Leukozyten : 312. 

Linksörehenöe  Kohlehydrate:  246,274. 

Lithiumsalze : 95. 

Lues:  s.  Syphilis! 

Lumbalpunktion:  125,  285. 
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Lycoperöon  giganteum:  93. 

Lymphagoga : 231. 

Lymphbahn:  153. 

Lymphe:  89,  154,  222,  223,  230. 

Lymphozyten:  125,  311,  3l2. 

Lyssa:  137,  285. 

m agen:  52,  60,  87,  160,  183,  196,  j 
202,  204,  222,  262. 

-öarmkatarrh:  52,  60,  80,  167, 
340,  344. 

-erweiterung : 00,  67. 

-geschwür:  166,  204. 

-kranke:  22,  44,  258. 

-krebs:  23,  60,  65,  119,  205,  246.  i 
-spühlung:  344,  345. 

Magnesium : 95. 

Mahlzeit:  166. 

Malaria:  26,  44,  47,  52,  138,  203. 

Maltose:  56,  58,  62,  82,  89,  118,  180, 
188,  220,  221,  271,  284,  315,  318. 

Manien:  302,  305. 

-akalische:  39,  304. 

Mannit:  82. 

Mannose:  49,  71,  316. 

Marasmus:  42,  62. 

Martinique:  325. 

Masern:  135,  300. 

Maximales  Körpergewicht:  259. 

Meöulla  oblongata:  38,  94,  95,  98,  101, 
115,  118,  125,  137,  222,  246,  249, 
257,  280,  281. 

Meerschweinchen:  27,  77,  83,  196,  235, 
331. 

Melancholie:  39,  40,  41,  133,  225,  270, 
304,  305. 

Meningitis:  285,  286. 

Menopause:  s.  Klimakterium! 

mensch:  8,  11,  13,  14,  20,  42,  49,  50, 
56,  62,  63,  68,  81,  83,  96,  98,  99, 
100,  103,  137,  215,  229,  268,  273,  ' 
274,  276,  320. 

Menstruation:  244,  254,  301,  308. 

(Tlesenterialvenen  : 15,  164,  166,200,  333. 

Methylöelphinin : 90,  91. 

Methylenblau  : 52,  285. 

Methylpentose : 8. 

milchbrustgang:  s.  Ductus  thoracicus! 
103. 

(Dildiörüsen:  77. 

milchsekretion:  76. 

Milchzucker:  18,  25,  46,  50,  53,  56,  57, 
67,  68,  69,  70,  72,  75  ff.,  86,  89,  96, 
161,  187,  253,  316. 

Milz:  53,  64,  108,  185,  186,  187,  189, 
196,  197,  228,  233,  283,  294,  312, 
313. 

Mitralinsuffizienz:  21. 

Monosaccharide:  318. 

Morbus  maculosus  Werlhofii:  132. 

Morphium  : 20,  78,  98,  107,  269,  293,  317. 


Multiple  Sklerose:  38,  235,  292. 
Muskarin : 231 . 

Muskeln:  31,  41,  48,  94,  100,  KM,  108, 
109,  128,  131,  181,  204,  223,  232, 

238,  334. 

-atrophie:  295. 

Muskelkrämpfe:  136,  239,  196. 
Myasthenie:  323. 

Myelites  dironica : 38,  270,  293. 
Myome:  308. 

Myxödem:  28,  30,  65,  138,  218,  234, 

239,  240,  249,  334. 

N acken:  118,  126. 

Narben : 115,  116,  284. 

Narkotika  : 93,  268. 

Nasenverstopfung:  324. 

Natriumnitrat:  84,  94. 

Nebennieren:  47,  96,  150,  152,  183, 
192,  217,  218,  225,  226,  233,  252, 
259,  283,  287,  294,  295,  326,  336. 
-exstirpation : 65,  88,  302. 
-hypertrophie:  88,  236,  237. 
-infiltration : 237. 

-tumoren : 237,  327. 

-Zysten  : 218,  236,  294. 
Nebennierenextrakt:  s.  Adrenalin!  43, 
59,  191,  226,  232. 

Nebenschilddrüsen,  s.  Epithelkörper- 
chen 239. 

Nebenverletzungen:  123,  124,  128. 
Neger:  325. 

Nephritis:  21,  22,  37,  59,  91,  294. 
Nephrogene  Glykurie:  79  ff,  155,  335. 
Nerven:  66,  79,  89,  99,  101,  109,  123, 
136,  147,  152,  180,  183,  193,  221, 
237,  277,  325. 

Nervus  depressor:  279. 

ischiadicus:  116,  127,  181,  282, 
283,  284. 

Neuralgien:  37,  344. 

Neurasthenie:  37,  66,  160,  176,  192, 
270,  271,  302,  303,  319,  335,  340,  347. 
Neurose:  40,  55,  299. 

Nichtelektrolyten:  95 


Nieren 

: 7, 

22,  52, 

59, 

69, 

78,  79  ff.. 

83, 

85,  : 

86,  87, 

93, 

102, 

108, 

115, 

119, 

133 

, 150, 

155, 

171, 

178, 

180, 

183, 

204 

, 228, 

231, 

261, 

279, 

285, 

307,  312,  316,  319,  334,  335. 
-abbindung:  96,  157,  317. 
Nierenbecken:  335. 

-blutung:  158,  261. 
-dekapsulation:  157. 

-dichte:  156. 

-exstirpation:  80,  89,  157,  204, 
231. 

-kolik:  158,  266. 

-mark:  71. 

-rinde:  71. 

Nikotin:  101,  162,  278. 
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Nitrobenzol : 20,  104. 
Nitrophenylpropiolsäure ; 105. 
Nitrotoluol:  104. 

Norööeutschlanö : 242. 

Normaler  llarnzucker:  71,  273  ft. 
Nucleus  cauöatus;  288. 

Oeöem:  114,  188,  190,  193,  202,  203, 
204,  277,  287,  322. 
Oesophagospasmus;  235. 
Oesophaguskrebs ; 62. 

Oesterreich:  242. 

Ohren:  285. 

Oligomenorrhoe:  138. 

Omnivore:  8,  199,  274,  275. 
Operation:  119. 

Opiumtinktur:  346. 

Optische  Antipoöen : öes  Aörenalins:  228. 

öei  Zudcer:  71. 

Organpentosen : 8. 

Ort  öer  Zuckerausscheiöung : 50,  70. 
Orthonitrophenylpropiolsäure : 105. 
Osteomalazie:  103. 

Ovarialkystom : ,48,  310. 

-tumoren:  310. 

Oxalsäure:  105. 

Oxalurie:  270,  322. 

Oxalursaures  Ammoniak:  105. 

Oxamiö : 105. 

Oxyuris  vermicularis : 322. 


Paiöose:  276. 


Pankreas : 9, 

10,  27,  47 

, 48, 

54,  57 

, 61, 

64, 

65,  75,  87, 

99, 

108, 

117, 

121, 

134, 

141, 

143, 

147, 

151, 

159, 

163, 

164, 

165, 

166, 

169, 

174, 

176, 

177, 

178, 

179, 

180, 

181, 

184, 

186, 

192, 

194, 

221, 

222, 

225, 

226, 

233, 

236, 

244, 

255, 

258, 

259, 

262, 

275, 

282, 

283, 

286, 

290, 

292, 

294, 

300, 

317, 

335, 

336, 

337. 

Pankreasabszess: 

137, 

202. 

- 

antikörper : 

159, 

196. 

- 

atrophie : 

151, 

203, 

208, 

210, 

211,  219,  222,  237,  244,  252,  323. 
-blutung:  92,  121,  208,  212. 
-exstirpation  : 153,  159,  160,  171, 

179,  198,  200,  213,  214,  225,  236, 
287. 

-fistel:  202,  220,  223,  233. 
-gangunterbinöung : 153, 196, 197, 

212,  213. 

-hormon : 156. 

-kolik:  217. 

-krebs:  23,  47,  180,  213,  214, 
272. 

-nekrose:  153,  195,  197,  200,217, 
-parenchym:  151,  196,  210,  216. 
-steine:  208,  212,  213,  221,  276, 
287. 

-Syphilis:  145,  146. 
-tuberkulöse:  203. 


-träumen:  213. 

-tumoren : 208. 

-Verfettung:  210,  212,  252. 
-Verpflanzung:  199. 

-zyste:  27,  107,  116,  121,  122, 
208,  213,  276. 

Pankreatin:  106. 

Pankreatitis:  151,  177,  178,  196,  202, 
203,  205,  218,  222,  244,  252. 
Parabiose:  59,  223. 

Paraglykose:  316. 

Paralysis  agitans:  293. 

progressiva:  39,  306,  307. 
Paranoja:  305. 

Parendiymatöse  Trübung:  201,  208. 
Parsen:  328. 

Parotis:  225. 

-titis  epidemica:  226. 
Patellarfraktur:  99,  107. 

Paukanten:  124. 

Pentosane:  8,  65,  268,  274. 

Pentosen : 8 (alimentär)  9,  108,  269, 

274. 

Pentosurie : alimentär:  8. 

spontan:  8,  10,  12,  32,  38,  47, 
55,  61,  65,  88,  100,  221,  267,  292, 
302,  328,  330. 

Pericholezystitis:  176. 

Perichonöritis  thyreoiöea:  134. 
Periode:  s.  Menstruation:  247. 
Periodische  Psychose:  305. 

Pest:  136. 

Petit  mal:  295. 

Pfeilgift:  91. 

Pferd:  108,  146,  248,  263,  268,  273, 

275,  316,  331. 

Pflanzenfresser:  8,  9,  88,  92,  137,  199, 
263,  268,  276,  324,  331. 
Pflanzenkost:  267,  325,  345. 

Pfortader:  15,  98,  101,  104,  169,  170, 
177,  179,  319,  334. 

Phenol:  248. 

Phlegmone:  132. 

Phloretin:  84. 

Phlorizin:  20,  52,  82  ff,  96,  150,  163, 
195,  196,  235,  247,  269,  312. 
Phosphaturie : 12,  32,  47,  54,  61,  158, 
246,  260,  265,  270,  302,  303,  322. 
Phosphor:  19,  43,  101,  102,  155,  169, 
179,  254,  278,  293. 

Physostigmin:  39,  40. 
Pigmentierungen:  181,  287,  293,  294. 
Pigmentdiabetes:  181,  272. 

Pilokarpin:  19,  20,  22,  38,  39,  40,  90, 
231,  233,  235,  247. 

Piperazin:  84. 


Piqüre : 

93, 

101, 

104, 

108, 

174, 

175, 

180, 

181, 

205, 

222, 

230, 

237, 

238, 

278, 

279, 

280, 

281, 

286, 

287, 

288, 

289, 

297, 

301, 

317, 

337, 

Anhang. 

Pituitrinum 

infundibulare : 

31, 

247, 

248. 
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Plazenta : 74. 

Pleuritis;  138. 

Plexus  brachialis:  279,  280. 

cöliacus  : 218,  282,  294. 
solaris:  180,  197,  222,  285,  286, 
287,  294,  301,  326,  336. 

Pneumonie:  21,  29,  44,  64,  85,  137, 
204,  244,  272. 

Polarisation:  53,  154,  189,  220,  221, 

270,  271,  272,  277. 

Polyurie;  14,  80,  84,  87,  90,  95,  96,  98, 
99,  100,  104,  105,  113,  114,  120,  125, 
128,  138,  143,  144,  158,  173,  188, 

200,  203,  235,  246,  267,  270,  279, 

282,  284,  287,  291,  292,  295,  300, 

303,  305,  306,  310,  322,  326,  346. 

Postmortale  Veränöerungen : 207. 

Potatoren:  13,  32,  46,  100,  101,  121, 
125,  144,  156,  177,  182,  225,  244,  296. 

Prostatakrebs:  62. 

Protokurarin:  91. 

Pseuöoparalysis  öiabetica:  306. 

Pseuöosklerosis  multiplex:  184,  295. 

Psoriasis:  41,  266. 

Psyciie:  39,  66,  181,  194,  224,  259,  296. 

Puerperalsepsis:  21,  75,  77. 

Pulsbeschleunigung  ; 21,  28,  39,  103,  291. 

Pyelonephritis:  156. 

Pylorusstenose:  23,  60,  162. 

Pyosalpinx;  310. 

Pyramiöenkreuzung : 287. 

Stich  in  öie  — ; 282. 

Quecksilber:  44. 

Quetsdiungen : 108. 

Rachitis:  41,  42,  235. 

Raffinose : 62,  69. 

Rasse:  326. 

Ratten:  27,  47,  63,  270,  274,  302. 

Raynauö’sche  Krankheit:  153. 

Reaktion  öes  Urins:  80,  137,  147,  263, 
271,  309,  331. 

Reisen:  342. 

Reizmittel:  169. 

Rektale  Zuckerzufuhr:  13,  14,  50,  60,  69. 

Rekurrens:  44. 

Resorptionsgeschwinöigkeit:  22. 

Rhamnose:  8,  9,  10,  69, 

Rheumatismus:  29,  42,  62,  131,  266, 
270. 

Rinöer:  75,  77,  248,  268,  331. 

Roöagen;  240. 

Rohrzucker:  24,  34,  49,  56,  58,  68,  69, 
86,  89,  96,  102,  221,  225,  236,  246, 
247,  269,  276,  316,  338. 

Röntgenbehanölung : 244,  313,  347. 

Rückbilöungsalter : 40. 

Rückenmark:  38,  89,  99,  101,  114,  137, 
181,  221,  222,  232,  278,  279,  280, 
281,  283,  289,  297,  337. 

Ruhe:  37. 


Saccharose:  s.  Rohrzudcer! 
Salamanöer : 83. 

Salze:  94,  98. 

Sättigungsgrenze:  333. 
Sättigungskoeffizient : 333. 

Säuglinge:  23,  43,  51,  57,  60,  128,  138, 
161,  321,  327.  • 

Säureadirooöextrin : 63. 

Säuren:  104,  120,  169. 

Salizin : 89. 

Salizylsäure:  105. 

Saponin:  90. 

Sauerstoffmangel:  91,  101. 

Seelische  Erregungen : 97. 
Seitenventrikel:  289. 

Sekt:  67,  274. 

Sexuelle  Erregungen : 299. 

Sialorrhoe:  226. 

Sklerodermie : 247. 

Solitärtuberkel : 285,  290. 
Sommerfrösche:  14,  104,  320. 
Sonnenbrand : 324. 

Sonnenstich : 267,  322. 

Sorbose : 49,  69. 

Spaniolen : 328. 

Spätkatatonie:  40. 

Speichel:  64,  66,  71,  169. 

-drüsen:  54,  225. 

Splanchnicus : 89,  94,  96,  99,  104,  171, 
181,  229,  237,  278,  279,  281,  287, 
295,  297. 

Spondylitis  tuberculosa : 284. 

Sport:  341. 

Sprue:  164. 

Subkutane  Zuckereinspritzung:  9,  11, 
14,  42,  48,  50,  56,  58,  62,  63,  64, 
69,  319. 

Sublimat:  70,  82, 

Südguinea : 325. 

Sulfonal:  100. 

Suprarenin:  s.  Adrenalin ; 90. 
Sympathikotonisch;  30. 

Sympathikus:  39,  40,  79,  96,  103,  104, 
109,  152,  162,  191,  193,  259,  278,  279, 
280,  281,  287. 

-trauma:  126,  127. 

Synergie : 332. 

Syphilis:  21,  26,  38,  42,  44,  143,  150, 
152,  168,  169,  170,  171,  183,  203,209, 
218,  221,  236,  249,  269,  285,  292,  306, 
320,  327,  330,  344. 

Syringomyelie;  20,  38,  235. 

Schädelbasis:  119,  124,  125. 

-bruch:  113,  118,  271,  284. 
-inneres,  Tumoren;  249. 

Schafe:  199,  268. 

Scharlach;  21,  135. 

Schilddrüse:  28,  31,  47,  54,  61,  65,  98, 
123,  190,  192,  218,  219,  233,  238,  252, 
262,  288,  301. 
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Schilöörüsengift : 93,  245,  267,  317. 

-tabletten  : 28,  29,  30,  41,  59,  244 
258,  269. 

Schildkröten:  199. 

Schmerzen : 284. 

Schnaps:  19,  168,  182. 

Schnelläufer:  323. 

Schrecken:  135,  299. 

Schruinpfniere : s.  Nephritis. 
Schüttelfrost:  321. 

Schule:  340. 

Schwaciisinn : 22. 

Schwangere:  18,  36,  43,  51,  59,  64,71, 
83,  103,  107,  143,  169,  195,  255,  269, 
337. 

Schweine:  268. 

Schwellenwert  des  Adrenalins:  228, 229. 
des  Blutzuckers:  317. 

Stärke:  63,  64. 

Staphylokokken:  268. 

Stickstoffhaltige  Kohlehydrate:  274. 
Striktur:  98. 

Strontium : 95. 

Struma:  30,  189,  240,  241,  252,  269, 
294,  308. 

Strydmin:  93,  100,  169,  232,  278. 

Stuhl  Diabetischer:  106. 


Tabak:  150,  168,  278. 

Tabes:  38,  213,  235,  287,  291,  337. 
Tachyglykurie : 158. 

Tachykardie:  22,  29,  38. 

Tageszeit:  345. 

Tauben:  80. 

Temperament:  99. 

Temperatur:  224,  275,  320. 

Terpentin:  105. 

Tetanie:  30,  78,  234. 

Tetanus:  136,  204,  239,  285. 
Theobrominum  natriosalizylicum : s. 

Diuretin ! 

Thymus:  10,  251,  312,  323. 
Thyreoidektomierte  Tiere:  28. 
Thyreoidin:  27,  28,  30,  82,38,123,234, 
239,  240,  253,  258,  267,  269,  278,  347. 
Tierdiabetes:  331. 

Titration:  220,  221,  271,  272,  277. 

Togo : 325. 

Toleranz:  17,  23,28,39,41,42,102,132, 
154,  155,  165,  171,  225,  240,  242,  250, 
253,  312,  336,  337,  342,  344. 
Toluilendiamin : 43. 

Tonsillarabszess : 21. 

Traubenzucker:  13,  200. 

Traumatische  Neurose:  31,  36,66,  299. 
Traumen:  20,  106,  182,  196,  226,  244, 
257,  268,  290,  291,  312,  342. 
Trehalose:  62,  69. 

Trockenfütterung:  96. 


Trophoneurotische  Störungen:  212. 
j Trunk,  kalter:  321. 

I Tuberkelbazillen:  201. 

' Tuberkulose:  21,  42,  44.  59,  156,  183, 
190,  203,  236,  340,  s.  Anhang. 
Tumoren: 

i intrakraniell:  249. 

' traumatisdi : 257. 

I Typhus:  21,  44,  64,  85,  141,  164. 

! Tyrosin : 193,  323. 

u eberanstrengung : 299. 
Ueberernährung : 31,  323,  337,  341. 
Ueberheben:  118,  121,  122,  221. 
Ueberhitzung : 11,  50,  56,  59,  90. 

Ulcus  ventriculi : 22. 

Unabhängigkeit  von  der  Diät:  118, 
160,  185,  188,  203,  243,  249,  251, 
253,  254,  259,  291,  292,  303. 
Unbekannte  Kohlehydrate:  28,  29,  67, 
93,  96,  100,  122,  131,  135,  138,  147, 
176,  193,  203,  220,  235,  255,  272,  277. 
Unfall:  201. 

-folgen:  111,  112. 

Urämie:  157,  317. 

Uran:  70,  79  ff. 

Ureteren:  81,  85,  157,  204. 

Urinale:  165,  320. 

Urobilinurie:  44,  183. 
j Uteruskrebs:  309. 

Vaganten:  324,  339. 

Vagotonisch : 30. 

Vagus:  27,  39,  40,  79,  99,  101,  103, 
181,  221,  222,  235,  278,  279,  282, 

283,  293,  295,  317. 

-neuralgie:  293. 

-tumoren:  293. 

-Verdickungen:  293. 

Vegetarier:  s.  Pflanzenfresser! 
Vehikeltheorie:  86. 

Venen:  14,  15,  104,  148. 

Ventrikel  IV:  104,  109,  114,  124,  125, 
146,  203,  222,  246,  259,  266,  278, 

285,  286,  288,  289,  290,  291,  337. 

Verbrennungen:  129. 

Verdauungszeit:  183. 

Verhütung:  338. 

Veronal:  100. 

Verwachsungen:  127,  166. 
Verwirrungszustände:  39,  301. 
Vinylamin : 70. 

Vögel:  51,  58,  87,  91,  169,  180,  222,  275. 
Vorderlappen : 247. 

Wärmesticii:  231,  317. 

Wein:  131,  271,  325. 

Weintrauben:  24. 

WinterfrösdK : 14,  100,  104,  320. 
Wirbelsäure:  126,  127,  226. 
Wittepepton:  231. 
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Wöchnerfnnen:  43,  71,  155,  257,  294, 
311. 

Wunöheilung;  111. 

Xanthinkörper;  95,  261,  317. 
Xanthome:  181,  268. 

Xvlan:  8. 

Xylose:  8,  9,  10,  69. 

Zentrum  vasomotoricum : 280. 
Zerebrospinalflüssigkeit:  125,  285,290. 
Zerebrospinalmeningitis:  44,  170,  285. 
Ziegen:  77,  137,  234. 


Zirbelörüse:  193. 

, Zirkuläres  Irresein:  305. 

' Zirrhose:  öer  Leber:  45,  52,  184. 
öes  Pankreas:  208,  217. 
Zuckergemische;  10,  13,  35,  52,  67,  77, 
' 88. 

Zuckerstich;  s.  Piqüre. 
Zuckeraussdieiöung:  35. 

Zuckerbilöung  in  öen  Organen:  308. 

-Zufuhr,  Art  Derselben  : 7,  8,  (150). 
Zvankalium : 92. 

Zystizerken:  146,  249,  285,  289. 
Zystitis:  158. 
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Abaöie : 291 
Aböerhalöen:  228. 

Abelmann:  12,  47,  57,  61,  65. 

Accola:  141. 

Adiarö:  11,  12,  42,  48,  50,  52,  54,  55, 
58,  157. 

van  Ad<eren : 180,  213,  214,  220,  272. 
Aöler:  271,  285,  291,  328. 

Aöler,  O.;  269,  271,  330. 

Aörian;  281. 

Agaösdianianz : 232. 

Ajello:  129. 

Alaöoff:  279,  280,  281,  283. 

Albertoni:  58,  150. 

Alöehoff:  199. 

V.  Alöor:  14,  18,  69,  83. 

Allarö:  224. 

Allen:  143. 

Allima:  103. 

Almen:  105. 

b’Amato:  106,  121,  122,  212. 

Amblarö:  138,  285. 

Amenille:  214. 

Anöral:  98. 

Anöre:  168,  174. 

Anger : 293. 

Anschütz:  183,  185,  186,  193,  194. 
Araki;  90,  91,  92,  101,  167,  320. 
Arnaulö:  143. 

Arnöt:  19,  36,  37,  38,  39. 

Arnolö:  43,  170. 

Aronson:  231. 

Arthauö:  171,  279,  282,  293. 

Arthur:  175. 

Aschner:  31,  234,  248. 

Aschoff:  183. 

Asher:  118,  127,  129,  316. 

Astolfoni:  89. 

Athanasiu : 102. 

Aubertin : 174. 

Auöhoni:  140. 

Auerbach:  305,  328. 

Aufrecht:  249. 

Ausdier:  192,  194. 

Bacon:  134. 

Baöt:  32,  260. 

Baer:  316,  (siehe  Anhang!) 

Baisch:  273. 

Balarösdief:  121,  127,  201. 

Bamberg:  s.  Literaturverzeichnis  Ali- 
mentäre Glykurie  ! 

Bang:  297. 

Bar:  18,  71. 


Barbieri:  142,  226. 

Barö:  214. 

liarety:  s.  Literaturverzeictmis  Nerven! 
Baromaki : 214. 

Baron:  75,  229,  230. 

Barringer:  33,  34,  269. 
öe  Bary:  141,  142. 

Bassin:  143,  285. 

Battez:  92. 

Bauöouin:  23,  27,  171,  178,  318. 
Bauer:  11,  12,  13. 

Bauermeister:  179,  269. 

Baum:  126,  284. 

Baumeister:  221. 

Baumei:  206,  212. 

Bayer:  324. 

Baylac:  43,  53,  170. 

Beaöles : 301. 

Beckmann:  133,  304. 

Becquerel:  289. 

Behrens:  299. 

Beitzke  : 13. 

Bellisori:  39. 

Bence-Jones:  328. 

Benöa : 254. 

Benöix:  9,  20,  28. 

Beneöicenti:  233. 

Bennewitz : 74. 

Benz:  s.  Literaturverzeidmis  Gifte! 
Benzler:  263. 

Benzur:  232. 

Berberof:  76. 

Berenger-Feranö : 325. 

Berg:  192,  193,  236. 

Bergenthal:  46. 

Berger:  204. 

Bernarö,  Clauöe:  15,  62,  79,  90,  92, 
107,  109,  120,  125,  168,  177,  196, 
197,  264,  278,  279,  281,  283,  284, 
287,  289,  298,  315,  337. 

Bernharöt:  249. 

Bernoulli:  192. 

Bernstein-Kohan : 113,  114,  127. 

Bert:  77,  78. 

Bertelli:  218. 

Bessler:  14,  32,  41. 

Best : 293. 

Bettmann:  28, 29, 30, 59, 1 42,  246, 3 1 2, 348. 
Betts:  218,  225,  237. 

Beyea:  308,  310. 

Bial:  12,  14,  32,  48,  269. 

Biberfplö:  87. 

Bieöl:  13,  17,  49,  85,  153,  154,  155, 
180,  196,  223,  230,  231,  331. 

Bierens  öe  Haan:  52,  53. 
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Bierry:  51,  157,  229,  230,  233. 

Billings:  175. 

Billström : 42. 

Binet;  82,  135,  136. 

Bingel:  58. 

Birnbaum : 21. 

Blachstein:  240,  241. 

Blande  80. 

Bleibtreu:  164. 

Bleichrööer:  78,  155. 

V.  Bleiweiss:  21,  64,  137. 

Bloch:  20,  22,  25,  26,  27,  37,  38,  39, 
41,  42,  53. 

Blot:  75. 

Blum:  43,  54,  59,  226,  229,  232,  247, 
269,  (siehe  Anhang !) 

Blumenthal:  12,  15,  32,  48,  66,  67,  76, 
88,  120,  134,  135,  147,  269,  274, 
276,  333. 

Bock:  94,  318,  320. 

Boöe:  288,  289. 

Bohlanö : 48,  346. 

Böhm:  62,  63,  331. 

Boisumeau : 329,  330. 

Bolaffio:  248. 

Bolöt:  241. 

Bollinger:  103,  278. 

Boltz:  252. 

Bonö:  296,  303,  304,  306. 

Bonnamo:  41. 

Bonnamour:  285,  291. 

Bönniger:  156,  157,  158,  296,  318. 
Borcharö  : 51,  112,  1 19. 

Borcharöt:  47,  48,  93,  248,  255,  270, 
271,  302. 

Boucharö:  67,  118,  136,  137,  166,  175, 
214,  230,  256,  258,  262. 

Boucharöat:  166,  198,  206. 

Bouchut:  140. 

Bouluö:  48,  55,  80,  85,  89,  97,  105,  106, 
108,  118,  230,  269,  284,  316. 
Bourquelot:  61. 

Bouvier:  127. 

öe  Bouvrie:  41,  51,  59,  72,  76. 
Boxburg:  251. 

Boyce : 301. 

Boylanö : 288. 

Braöforö:  179,  214. 

Brähmer:  298. 

Branöenberg : 297. 

Brasch : 89. 

Brasol : 15,  318. 

Brat:  32. 

Brault:  214. 

Braun  : 295. 

Bregmann:  254. 

Brehmer:  311. 

Bret:  214. 

Breul:  63,  178,  275. 

Briggs : 293. 

Bright:  214. 

Brill:  192. 


Brocarö:  50,  51,  56,  57,  67,  68,  72,  75, 
170,  269,  273. 

Brook:  76. 

Brooks:  185,  191,  251,  252,  254,  287,  293. 
Brouaröel:  127. 

Brown:  98,  136,  204. 

Brown,  Carnegie:  325. 

Brugnola:  15,  51,  58,  275. 

Brugnoli : 289. 

Brun:  237. 

Brunelle:  51. 
öe  Bruyn : 270,  316. 

Brüning,  F.:  25,  45,  54. 

Buber:  158,  159. 

Buöay:  236,  292. 

Buööe:  260,  261. 

Bull:  213. 

Bunöschu : 321. 

Buröel:  138,  139,  HO. 

Bürger : 321. 

Burgerhout:  50. 

Bürgers  : 76. 

Burghart:  218,  237. 

Burguburu:  331. 

Buss:  183,  190. 

Butruille:  127. 

Butte:  15,  171,  279,  282,  293. 

Byrom  Bram  well:  240,  348. 

Cacace:  129. 

Caöeac:  108,  128. 

Calmette:  138. 

Campagnolle:  21. 

Cantanie:  101,  141,  146,  157,  260,  263, 
316. 

Cantlie:  325. 

Caplik : 321. 

Capparelli:  134,  199,  202,  212,  225. 
Carnot:  201,  214. 

Caro:  311. 

Carr:  175,  176. 

Carrier:  212. 

Carrion:  194. 

Cartellier:  118. 

Cartier:  SO,  99. 

Caselli:  108,  248. 

Cassaet:  21,  52,  54. 

Cassierer:  32. 

Castaigne:  14,  25,  26,  45,  50,  52,  54, 
157,  175, 

Cavazzani:  152,  185,  191,  192,237,294. 
Cecil:  151,  152,  174,  175,  177,  195,205, 
206,  207,  208,  216,  218,  220,  244, 
252,  337. 

Chakravarti:  324. 

Chambrelent:  327. 

Charles:  166,  324,  325. 

Charpentier:  306. 

Charrin:  327. 

Chauffarö:  25,  182. 

Chauveaux:  222,  281,  284. 
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Cheaöle:  151. 

Chiari;  202. 

Chittenöen : 80. 

Chlumsky:  129. 

Chobola:  32. 

Chopart;  212. 

Choupin:  214. 

Christie:  325. 

Chunöer  Dose  Sen.  (C.  I..):  324. 
Chunöer  Bose  Sen  (R.  K.):  74,  128, 
324. 

Church;  254. 

Churton:  213. 

Chvostek:  22,  29,  30,  38. 

Cipriani;  212. 

Claus : 223. 

Clement : 39. 

Closson : 229. 

Cohen:  244,  287, 

Cohnheim : 223. 

Colasanti:  25,  53,  60,  137. 

Colby:  291. 

Colleville:  143. 

Colin:  139. 

Collier:  214. 

Collins:  251. 

Colombini:  268. 

Colrat:  24,  36. 

Cominotti:  268. 

Commanöeur:  76. 

Comte:  73,  254. 

Coolen:  83,  85. 

Cornevin:  85. 

Cornil:  212. 

Cornillon:  260. 

Corraöi:  85. 

Cotton : 270. 

Courmont,  ].:  93. 

Courmont:  214. 

Couturier:  24. 

Cowley:  212. 

Cremer:  9,  49,  57,  83,  85,  166. 
Creutzfelö:  249. 

Croftan:  16,  235,  333. 

Croom : 310. 

Crouzon:  169,  229,  232. 

Cruse : 57. 

Cuno:  195. 

Cutler:  212. 

Cyon:  143,  145,  279,  280,  283,  285. 

Cyr:  293,  295. 

Czylharz:  85. 

E^allemagne:  s.  Literaturverzeidinis : 
Hypophyse ! 

Dana:  259. 

Daner:  168. 

Dankworth:  308. 

Danlos:  143,  145,  285. 

Da])per,  C.:  31. 

Darras:  172. 


Dastre:  13,  50,  67,  90,  175. 

Daunic:  184,  191,  192. 

Daviösohn:  225. 

Dawson:  304. 

Dean:  135,  136. 

Debove:  159,  330. 

Dechambre:  289. 

Decker:  143. 

Delamare:  159,  196,  215. 

Delbet:  213. 

Demme:  136. 

Derignac:  167. 

Dickinson:  291,  297,  298,  303,  304. 
Diedchoft:  202,  206,  207,  208. 

Dieu:  138,  140. 

Dobrovici : 21 . 

Dogiel  ; 215. 

Dolly:  101,  278,  286. 
öe  Dominicis:  106,  159,  163,  198,  200, 
236,  287,  329. 

Dompeling : 289.  . 

Donath:  68,  318. 

Donöers:  212. 

Dörner:  305. 

Doyon:  17,  230,  232,  233. 

Dreschfelö:  214,  251. 

Dreyfus : 15,  87. 

Dreyfus-Brissac:  149,  300,  302. 
Drummont : 232. 

Dub:  143. 

Dubuc:  67. 

Duckworth:  264. 

Duffey:  214. 

Dufourt:  17. 

Dugge:  116. 

Dumontpallier : 244. 

Duncan:  74,  75,  195,  293. 
Duranö-Faröel : 171,  260. 

Durieux:  74. 

Dutigny:  138. 

Dutournier:  192,  193,  194,  236. 

Eber:  172,  217,  331. 

Ebstein:  8,  9,  10,  32,  87,  111,  113,114, 
117,  120,  127,  152,  168,  217,  2.50, 

2(50,  2(51,  263,  201,  205,  200. 

V.  Edcenstein,  A. : 270,  316. 

Eckert:  231. 

Eckharö:  90,  9s,  00,  278,279,  2S0,  281, 
283. 

Eögeworth:  244. 

Eömunös:  233. 

Eöwarös : 202. 

Eger:  158. 

Ehler:  175,  177. 

Ehrenberg:  18. 

Ehrmann : 23,  143,  144. 

Eichhorst:  13,  50,  58. 

Eichler:  162. 

Eiselt : 28. 

Elliotson:  212. 
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Ellinger;  80,  231. 

Eloy:  293. 

Emböen;  223. 

Eminert;  96. 

Engel-Reimer:  146. 

Eppinger:  28,  30,  39,  88,  195,219,220, 
223,  231,  233,  234,  235,  239,  241,  332. 
Erben:  8,  32,  48,  61. 

Eröheim:  73,  247,  254,  255. 

Erlanösen:  89. 

Escuyer;  25. 

Eshner:  72. 

Eulenburg:  104,  29 1,  295. 

Evelt : 309,  310. 

Ewalö:  28,  104,  240,  240,  258, 

Exner:  175. 

Falk:  15. 

Falkenberg:  239,  323. 

Falta:  12,  19,  20,  22,  27,  28,  29,  30, 
31,  32,  38,  41,  47,  88,  123,  195,218, 
219,  220,  223,  224,  230,  231,  232, 
233,  234,  235,  230,  240,  241,  244, 
245,  247,  248,  250,  253,  254,  332. 
Fauconnet:  82. 

Favre:  137. 

Faworski : 252. 

Feöer:  262. 

Fehr:  225. 

Feinberg:  143,  145,  285. 

Fellner:  310. 

Feltz:  96. 

Ferranb:  251,  253. 

Ferrannini:  25,  26,  45. 

Ferraro : 218,  236,  237,  201. 

Filehne:  270,  280. 
öe  Filippi:  24,  45. 

Finizo:  18. 

Finkeistein:  48,  321. 

Finkler:  198,  205. 

Firket:  218. 

Fischer:  38,  94,  95,  98,  125,  143,  168, 
226,  291,  331. 

Fischer,  P. : 17,  1 26,  127. 

Fischler:  179. 

Flano  Santi:  214. 

Fleckseöer:  80. 

Fleig : 59,  60. 

Fleiner:  2l2. 

Fleischer:  90,  193. 

Flesch:  303. 

Fleury:  140,  293. 

Florence:  39,  142,  164. 

Flückiger:  273. 

Foä:  27. 

Forber:  74. 

Forschbach:  59,  223. 

Förster:  15. 

Fort:  98. 

Fournier:  143. 

Fox  : 230. 


Frandiini : 248. 

Frank:  97,  98,  102,  103,  171,  195,  231, 
283,  318. 

Frank,  E.:  41,  319. 

Frank,  F. : 84,  280,  317. 

Franke:  121,  201,  214. 

Frankel:  254. 

Franque:  305. 

Fremont:  171. 

French:  21,  32,  112,  113. 

V.  Frerichs:  19,  20,  24,  25,  92,  93,  98, 
1C5,  110,  114,  116,  118,  120,  125, 

127,  138,  140,  143,  145,  146,  152, 

168,  171,  174,  175,  177,  180,  192, 

202,  206,  212,  214,  222,  237,  256, 

257,  262,  284,  285,  286,  288,  289, 

291,  295,  297,  303,  307,  321. 

Freunö:  163,  309,  329. 

Frey : 291. 

Freyhan : 212. 

Frieöberg:  93,  113,  114,  291. 

Frieöheim:  123,  246,  247,  269. 

Frieölänöer:  s.  Literaturverzeichnis: 

Verschieöene  Harnzucker! 

Frison:  134,  202. 

Fritsdie:  251. 

Fröhlidi:  249,  258,  332. 

Fröhner:  172,  332. 

Froment:  212. 

Froning:  115,  284,  295. 

Frugoni:  20,  27,  88,  196. 

Funaro:  330,  331. 

Funck:  129,  167. 

Funk  (Casimir):  (siehe  Literaturverz. 
„Verschieöene  Harnzucker“). 

Fürbringer:  322. 

V.  Fürth:  231. 

Futcher:  183. 


Gabritsdiewski:  85. 

Gaglio:  90,  153,  154,  223. 

Garnerus:  322. 

Garroö:  260,  261,  264,  298. 
Gatin-Gruszewska:  229,  230,  232,  233. 
Gauöarö:  74,  78. 

Gaultier:  162. 

Gaus:  175. 

Gauthier:  289. 

Gautrelet:  231,  233,  237,  287. 

Gay : 213. 

Gazetti:  138. 

Geelmuyöen:  221,  263,  272,  276. 
Geelvink:  36,  37,  38. 

Gelmo:  290. 

Gentes:  50,  51,  52,  54,  55. 

Genth:  173,  222,  287. 

Georgiewski : 246,  278. 

Gerharöt,  C. : 132. 

Gerharöt,  D.:  155. 

Gerloff:  100. 

Gessler:  291,  293. 
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Gheöini:  87,  231, 

Ghinozzi:  132. 

Gibier:  299,  331. 

Gifforö-Nash;  202,  212. 

Gigon:  140,  148. 

Gilbert;  171,  173,  175,  178,  277,  318. 
Giles;  308,  309,  325. 

Gille  Brecheniin:  212. 
öe  Giovanni : 291,  293. 

Girerö;  138,  140. 

Giuöiceanörea : 212. 

Giustiniani:  138. 

Glässner:  137,  231,  233,  320,  321. 
Glenarö:  101,  168,  171,  172. 

Gley:  197,  279,  282. 

Gobbi:  323. 

Gobee:  26. 

Goetze : 254. 

Gott;  338. 

Golöberg:  289. 

Golösmith ; 29,  37. 

Golowin:  175. 

Gooöhart;  176,  267,  302,  304. 
Gooöman:  45,  46,  48,  121,  201,213. 

Gooömann : 25. 

Gooöriöge : 288. 

Goolöen:  129,  282,  295. 

Goröon:  13,  240. 

Gottlieb : 227. 

Gottschalk : 308. 

Goulö:  212. 

Gourauö : 285,  291. 

Gowers:  293. 

Graf:  82,  318. 

Gräfe:  280,  283. 

Grall:  52,  138,  139. 

Graul:  36,  47,  66,  67,  271,  302. 
Greenfielö:  17,  18. 

Greiner:  132. 

Grenet:  253. 

Grey:  98,  234,  240. 

Grieshammer:  136. 

Griesinger:  101,  113,  260,  296. 
Grisolle:  288. 

Grober:  40,  318,  333. 

Grossmann:  249,  252,  289. 

Grosz:  57,  161, 

Grube:  16,  41,  48,  87,  242,  265,  303, 
308,  333. 

Grunö:  107,  121,  201,  213. 

Grunert:  134,  285,  286, 

Grünwalö:  157,  171. 

Gubaref:  140. 

Guelliot:  221. 

Guenther:  311,  328. 

Guerra-Coppioli : 43. 

Guinon:  291. 

Gumprecht:  14,  15. 

Günzler:  102. 

Gürtler:  100,  101,  278. 

V.  Gusnar:  72. 

Gutmann  : 202,  215. 


! Guttmann : 104,  295. 


H abershon:  154. 

Haööen:  143. 

Häbke:  19,  20. 

Hagemann:  273. 

Hahn:  24. 

Hainebach:  132. 

V.  Haläsz:  13,  14,  26,  42,  44,  45,  46, 
57,  59,  60,  61,  62,  166,  194. 

Haie:  243, 

Haie  White:  35,  48. 

Hall,  G.:  173. 

Hamilton  : 306. 

Hammerschlag : 163,  329. 

Hanoi:  182,  183. 

Hannemann:  243,  244. 

V.  Hansemann;  143,  147,  192,  196,  201, 
206,  207,  208,  209,  210,  213,  215, 
220,  259. 

Hanssen:  312,  313. 

Hare:  312. 

Harley:  98,  134,  169,  174,  202,  208. 
Harman:  126. 

Harris:  142,  225,  226. 

Hartmann:  242,  243. 

Hasse:  92,  93. 

Haycraft : 48. 

Hecker:  143,  146. 

Heöinger:  175. 

Heöon:  67,  179,  197,  198,  199,  200,  205, 
222,  223,  225,  316,  331. 

Hegler:  134,  202. 

Heiberg:  215,  s.  Anhang! 

Heijl:  42. 

Heilner:  (siehe  Anhang). 

Heimann:  118. 

Heine : 226. 

Heiss:  331. 

Heller:  182,  190,  237. 

Hellin : 84,  96. 

Hempel:  76. 

Hemptenmadier ; 143,  285. 

Henkel:  308,  309,  310. 

Hennig:  258. 

Henninger:  270. 

Henri:  49,  180. 

Henrot:  251,  252,  293. 

Hensay : 63. 

Hergenhahn:  175. 

Herlitzka:  162. 

Herman:  74. 

Hermaniöes:  129. 

Herter:  227,  229,  230. 

Herxheimer:  215,  219,  220,  252. 

Hess;  39,  183,  235,  288. 

Hessert:  254. 

Hetherington : 136. 

Hibbarö:  135,  136 
Higgins:  123,  124. 

Ililöebranöt:  84,  85. 
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Hilöitch:  234. 

Hirsch;  30,  64,  219,  223,  239,  240. 
Hirschfelö:  31,  65,  102,  142,  168,  174, 
201,  202,  203. 

Hirschl:  28,  30. 

Hochhaus:  175. 

Hoöges:  127. 

Hofbauer:  18,  74,  75,  170. 

Hoffmann:  62,  63,  94,  104,  318,  320,  331. 
Hofmeister:  11,  13,  14,  17,  22,  50,  57, 
61,  63,  75,  324,  333. 

V.  Hofsten:  161. 

Hohlweg:  11,  43,  44,  45,  46,  48,  50,  56, 
59,  174.  (siehe  Anhang!) 

Hollinger:  130,  288,  317,  319. 

Homolle:  289. 

Höniger:  106,  112,  128. 

Hoppe-Seyler  (I):  22,  49,  105. 
Hoppe-Seyler  (II):  149,  150,  151,  324. 
V.  Hösslin;  293. 
rioysteö:  136. 

Huber:  103. 

Hucharö:  261,  293. 

Huchzermeyer : 92. 

Huillet:  325. 

Huntington:  97. 

Huppert:  316. 

Hynitzsch:  62,  74,  169. 

3arl<son:  74. 

Jacob:  15. 

Jacobj : 96. 

Jacoby:  s.  Literaturverzeichnis:  Psydie! 
Jacobson:  136,  138. 

Jacquemet:  125. 

Jacquier:  127. 

Jahreiss:  308. 

V.  Jaksch:  8,  9,  10,  14,  18,  19,  36,  38, 
48,  53,  72,  91,  93,  97,  103,  105, 
143,  268. 

Jancsö:  236,  292. 

Janselme:  121,  182. 

Jaröet:  169,  181,  279,  284. 

Jaroussoff:  289. 

Jastrowitz : 33,  269. 

Inilach  : 310. 

Inöeman:  183,  184,  190. 

Innes:  168,  174. 
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Anhang: 

Während  der  Drucklegung  erschienen  noch  folgende  Arbeiten, 
die  nicht  melir  an  den  entsprechenden  Stellen  aufgenoininen  werden 
konnten : 

Baer  & Blum  (s.  Literaturverzeichnis!)  fanden,  dass  die 
Fähigkeit  beim  Phlorizinhund  die  Zucker-,  Stickstoff-  und  Azeton- 
körperausscheidung herabzusetzen,  nicht  nur  der  Glutarsäure,  son- 
dern einer  Reihe  von  Dikarbonsäuren  mit  bestimmter  C-atomzahl 
(5 — 8)  zukommt.  Auch  nicht  vollständig  hydrolysierte  Säuren  zei- 
gen diese  Wirkung,  ebenso  einige  Säuren,  deren  Übergang  in  diese 
Oxysäuren  nach  Analogien  angenommen  werden  darf.  Wesentlich 
für  das  Zustandekommen  des  Erfolges  ist  das  Vorhandensein  der 
2 Karboxylgruppen  oder  die  Entstehung  derselben  im  Organismus. 

Caro  (s.  Literaturverzeichnis!)  fand,  dass  bei  Basedow  die 
Phlorizinglykurie  schon  auf  geringere  Dosen  zustandekommt  und 
höhere  Werte  erreicht,  als  beim  Normalen  ; gleiches  gilt  auch  von 
Schwangeren.  Nach  seiner  Meinung  soll  die  Reaktion  auf  das  ge- 
nannte Gift  viel  eher  eine  Verminderung  der  Eähigkeit,  Zucker  zu- 
rückzuhalten, verraten,  als  die  Probe  auf  alimentäre  Glykurie.  Siehe 
auch  das  Kapitel  ,,Blut“. 

Nach  subkutaner  Injektion  grosser  Rohrzuckermengen  wird 
ein  kleiner  Teil  nicht  mehr  ausgeschieden,  sondern  offenbar  im 
Körper  verbrannt.  Die  Nutzbarmachung,  also  die  Spaltung,  geschieht 
durch  ein  ad  hoc  gebildetes  Ferment,  welches  wohl  als  ein  Schutz- 
ferment aufzufassen  und  den  Immunofermenten  zuzuzählen  ist.  Die 
Wasserausscheidung  ist  eingeschränkt  und  auch  der  Eiweisshaus- 
halt durch  die  Störung  der  Osmose  gehemmt.  (H  e i 1 n e r : Ztschr.  f. 
Biol.  B.  r3(>.  H.  1/2.  p.  75.  PLll.) 

Muskelarbeit  bringt  von  eingespritzter  Galaktose  einen  grossen 
Teil  zum  Verschwinden.  Ebenso  wird  subkutan  eingespritzte  Mal- 
tose von  tätigen  Hunden  besser  verwertet,  als  von  ruhenden.  Selbst 
ein  kleiner  Anteil  des  auf  gleiche  Weise  zugeführten  Rohrzuckers 
bleibt  offenbar  im  Körper,  während  Milchzucker  unter  diesen  Um- 
ständen immer  quantitativ  ausgeschieden  wird.  (H  ohlweg:  Ztschr. 
f.  Biol.  B.  55.  H.  8.  p.  596.  1911.) 

Bei  3 von  36  Fällen  von  Pankreaskrebs  hat  H ei b erg  spon- 
tane Glykurie  gefunden,  niemals  aber  alimentäre.  Er  meint  dass 
bei  Pankreaskrebs  die  Glykurie  deshalb  so  selten  sei,  weil  meist 
die  Inseln  erhalten  bleiben,  hat  ferner  in  sehr  vielen  Fällen  sich  der 
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ungeheuren  Geduldsprobe  einer  Inselzählung  unterworfen  und  scheint 
tatsächlich  auf  Verminderung  der  Inselzahl  die  Zuckerausscheidung 
zLirückführen  zu  wollen:  (Ztschr.  kl.  Med.  B.  72.  H.  5/(>.  p.  403. 
1911.  — D.  Arch.  f.  kl.  Med.  B.  102.  H.  5/0.  p.  019.  1911). 

Kahn  hat  in  einer  sehr  kritischen  Arbeit  die  Wirkung  des 
Zuckerstiches  auf  die  Nebennieren  geprüft,  indem  er  bei  Kaninchen 
die  eine  Nebenniere  entfernte,  dann  die  Piqure  machte  und  hernach, 
wenn  Glykurie  dagewesen  war,  die  andere  Nebenniere  entnahm. 
Das  Mark  des  zuletzt  entnommenen  Organes  war  nicht  mehr  chro- 
mierbar,  seine  Zellen  arm  an  Granulis  aberreich  an  Vakuolen,  seine 
feineren  Gefässe  waren  grösstenteils  erweitert  und  der  Adrenalin- 
gehalt vermindert.  Künstliche  rhytmische  elektrische  Reizung  eines 
SplanchnicLis  verursacht  zwar  hochgradige  Glykurie,  verändert  jedoch 
das  Nebennierenmark  nicht  im  bestimmten  Sinne.  Die  Durch- 
schneidung des  einen  Splanchnicus  schützt  die  von  ihm  versorgte 
Nebenniere  vor  den  Veränderungen  durch  Zuckerstich.  Beim  Kanin- 
chen wird  die  rechte  Nebenniere  vom  rechten  und  linken,  die  linke 
nur  vom  linken  Splanchnicus  versorgt.  (Pflüger’s  Archiv  f.  d.  ges. 
Physiol.  B.  140.  Sep.  Abz.) 

Ein  Mädchen  bekam  die  Menses  mit  12  Jahren  und  begann 
kurze  Zeit  darauf  dick  zu  werden,  gleichzeitig  Hessen  die  geistigen 
Fähigkeiten  nach.  Mit  14  Jahren  wurde  das  Kind  amenorrhoisch 
und  nahm  das  Sehvermögen  ab.  Der  Urin  enthielt  rund  0,3'^/^^ 
Zucker,  v/urden  aber  viele  Kohlehydrate  genommen,  so  stieg  die  Aus- 
scheidung bis  4,90/0.  Das  Körpergewicht  stieg  mit  der  Zucker- 
ausscheidung  und  nahm  ab,  wenn  diese  geringer  wurde.  Die  Seh- 
nerven waren  atrophisch,  besonders  waren  die  nasalen  Grenzen 
etwas  undeutlich  und  die  Arterien  verschmälert.  Die  Kranken- 
geschichte erinnert  ein  wenig  an  die  der  Patientin  von  Neu  m a n n 
p.  311.,  welche  ähnliche  Störungen  im  Wochenbett  im  Anschluss 
an  die  erste  Periode  in  demselben  bekam  und  dabei  sehr  dick 
wurde.  Kümmel  nimmt  eine  Hypophysenerkrankung  bei  seiner 
Kranken  an.  (Münchner  med.  Wochenschr.  B.  58.  H.  24.  p. 
1293.  191  1.) 

Der  Durchschnittswert  für  den  Blutzucker  war  bei  10  Nicht- 
diabetischen, die  Tachau  untersuchte,  0,078 Bei  chronischer 
Nephritis  war  er  unter  9 Fällen  0 mal  erhöht  (0,100  o/^),  hn  einen 
dieser  Fälle  war  das  Nebennierenmark  verbreitert,  in  einem  anderen 
waren  die  Nebennieren  normal,  aber  im  Pankreas  fanden  sich  Ne- 
krosen. Bei  der  Untersuchung  von  1 1 Fällen  von  Leberaffektionen 
wurde  häufig  geringe  Vermehrung  des  Blutzuckers  gefunden.  2 Pa- 
tienten mit  Leberzirrhose  hatten  alimentäre  Glykurie.  (Deutsch.  Arch. 
kl.  Med.  B.  102.  H.  5/0.  p.  597.  1911). 
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Kohlensäiiredyspnoe  und  subkutane  Sodainjektionen  vermin- 
dern nach  V.  Magyary-Kossa  die  Phlorizinglykurie  bedeutend. 
Nach  der  Rückeninarkdurchschneidung  zwischen  Xll.  D.  W.  und 

l.  L.  W.  sinkt  die  Zuckerausscheidung  auf  ein  Minimum.  (Deutsche 

m.  W.  B.  37.  H.  23.  p.  1075.  191  1.) 

C u s h i n g beobachtete  nach  Hypophysenexstirpation  bei  Tieren 
Fettsucht,  Polyurie,  zeitweise  Glykurie.  Die  gleichen  Erscheinungen 
fand  er  neben  Amenorrhoe,  Kopfschmerz  und  Hemianopsie  bei 
einer  Frau  mit  Tumor  des  Organes.  Zeitweise  Glykurie  hatte  auch 
ein  Mann  mit  prinicärer  Tuberkulose  des  Hypophysenvordeiiappens. 
(The  journ.  of  the  Am.  med.  assoc.  B.  53.  H.  4.  p.  249.  1909.) 

V.  Brücke  fand  nach  der  Piqüre  keine  Vermehrung  des 
Adrenalins  im  Blut.  (Münch,  med.  W.  B.  58.  H.  26.  p.  1389.) 

Leschke  (Ibidem  p.  1396.)  hat  Winterfrösche  und  Meer- 
schweinchen durch  Injektionen  von  frischem  Pankreasextrakt  gly- 
kurisch  gemacht. 

Barantschik  hat  den  Urin  von  14  normalen  Menschen  nach 
dem  Eindampfen  auf  Zucker  untersucht  und  stets  solchen  in  ge- 
ringen Mengen  gefunden.  Auch  noch  nach  5 tägiger  Enthaltsamkeit 
von  Kohlehydraten  ist  stets  Zucker  im  Harn  der  Gesunden.  (Russkij 
Wratsch  B.  10.  H.  1.  p.  9.  1911.) 
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s. 

8. 

Z. 

17. 

V. 

LI. 

Hess 

Araban  statt  Arabinose! 

s. 

22. 

z. 

11. 

V. 

0. 

?) 

Seyler  ,,  Seiler! 

s. 

31. 

z. 

19. 

V. 

LI. 

Hyposekretion  statt  Hypersekretion! 

s. 

32. 

z. 

16. 

V. 

u. 

>> 

Bei  öer  von  mir  . . . statt  Bei  öen  von  . . . ! 

s. 

36. 

z. 

14. 

V. 

0. 

an  statt  bei ! 

s. 

40. 

z. 

7. 

V. 

0. 

M 

fetten  Kranken  statt  Fettkranken! 

s. 

47. 

z. 

16. 

V. 

0. 

>> 

Schwarz  statt  Schwarzer! 

s. 

48. 

z. 

48. 

V. 

0. 

M 

Labanö  statt  Laban! 

s. 

73. 

z. 

16. 

V 

u. 

öer  statt  öie ! 

s. 

74. 

z. 

4. 

V. 

LI. 

f) 

Tate  statt  Tait ! 

s. 

96. 

z. 

7. 

V. 

0. 

yi 

] a CO  b y statt  ] a ko  b j ! 

s. 

103. 

z. 

3. 

V. 

u. 

yy 

Raphael  statt  Rap  hei! 

s. 

120. 

z. 

1. 

V. 

0. 

yy 

Organen  statt  Glykogen! 

s. 

120. 

z. 

11. 

V. 

0. 

yy 

Inöoxylurie  statt  Inöoxyllurie ! 

s. 

161. 

z. 

27. 

V. 

0. 

muss  lauten:  „spricht  sich  aus,  wie  folgt:  „Gastritis  is 
occasionally  accompanieö“. 

s. 

127. 

z. 

13. 

V. 

u. 

Hess 

Richaröiere  statt  Richaröiere! 

s. 

172. 

z. 

16. 

V. 

u. 

yy 

pathologisch  statt  patologisch! 

s. 

179. 

z. 

19. 

V. 

u. 

yy 

Organismus  ,,  Orgarnismus ! 

s. 

203. 

z. 

19. 

V. 

0. 

y 

Epigastrium  „ Epigatrium ! 

s. 

204. 

z. 

2. 

V. 

0. 

yy 

Granularatrophie  statt  Grenularatrophie ! 

s 

204. 

z. 

3. 

V. 

0. 

yy 

Pankreasvereiterung  statt  Pankreaserweiterung! 

s. 

218. 

z. 

16. 

V. 

0. 

yy 

Betts’  statt  B e tt’s! 

s. 

212. 

z. 

6. 

V. 

0. 

yy 

M a c k i n to  s h statt  M a k i n t o s h ! 

s. 

225. 

z. 

5. 

V. 

u. 

yy 

Capparelli  statt  Caparelli! 

s. 

228. 

z. 

8. 

V. 

0. 

yy 

erhalten  statt  halten! 

s. 

236. 

z. 

5. 

V. 

0. 

yy 

] a n c s ö statt  ] a n co ! 

s. 

239. 

z. 

20. 

V. 

0. 

yy 

renal  statt  rein ! 

s. 

261. 

z. 

2. 

V. 

0. 

yy 

G arr 0 ö statt  G a ro  ö ! 

s. 

280. 

z. 

1. 

V. 

0. 

yy 

faraöische  statt  feraöische ! 

s. 

285. 

z. 

13. 

V. 

0. 

yy 

Gourauö  statt  Gourrauö! 

s. 

293. 

z. 

16. 

V. 

u. 

yy 

L 0 b e ck  statt  Lo  b e k ! 

s. 

293. 

z. 

13. 

V. 

u. 

yy 

Veröidcungen  statt  Veränderungen ! 

s. 

296. 

z. 

17. 

V. 

LI. 

yy 

herabsetzt  statt  herabgesetzt! 

s. 

303. 

z. 

17. 

V. 

0. 

yy 

Linöen  van  öen  statt  Lin  öen,  van  öen! 

s. 

304. 

z. 

1. 

V. 

u. 

yy 

Leeper  statt  Loeper! 

s. 

304. 

z. 

3. 

V. 

0. 

yy 

gesellt  statt  gestellt! 

s. 

312. 

z. 

16. 

V. 

u. 

yy 

September  statt  Semptember! 

s. 

325. 

z. 

1. 

V. 

LI. 

yy 

Roy  statt  R o i ! 

s. 

330. 

z. 

10. 

V. 

0. 

yy 

Neu  m a n n statt  N e u m a n ; 

s. 

330. 

z. 

12. 

V. 

0. 

yy 

V.  Nooröen  statt  v.  Nor  öen! 

V.  Halasz  ist  richtig. 
Wakeman  ist  richtig. 
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